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 ОСОБЕННОСТИ ВСКАРМЛИВАНИЯ НЕДОНОШЕННЫХ 
 ДЕТЕЙ 
 
Недоношенные дети представляют собой особую группу пациентов, 
для которых характерны признаки физиологической незрелости, что опре-
деляет особые условия выхаживания. Дети, родившиеся преждевременно, 
должны постоянно находиться в центре внимания врачей-педиатров, по-
скольку именно среди них отмечается наиболее высокий процент перина-
тальной патологии и значительно чаще выявляются отклонения в после-
дующем развитии. Не вызывает сомнений, что именно организации рацио-
нального вскармливания недоношенных детей принадлежит одна из ре-
шающих ролей в комплексе мероприятий, обеспечивающих их физиологи-
ческое физическое и моторное развитие.  
Организация вскармливания недоношенных детей заключается в 
своевременном и адекватном  обеспечении пищевыми веществами и энер-
гией, начиная с первых дней жизни. Высокие потребности недоношенных 
детей предъявляют серьезные требования к достаточному поступлению 
питательных веществ после преждевременного рождения. Своевременно 
начатое и сбалансированное питание позволяет облегчить течение адапта-
ционного периода и в дальнейшем снизить риск развития ряда заболева-
ний, в том числе и бронхолегочной дисплазии (при достаточном поступле-
нии жиров и оптимальной калорийности рациона). 
Обеспечить глубоко недоношенных детей адекватным питанием дос-
таточно сложно. В крупном эпидемиологическом исследовании роста и 
развития недоношенных детей в США было показано, что только 17% не-
доношенных новорожденных детей имеют признаки задержки внутриут-
робного развития внутриутробной гипотрофии. Однако к моменту выпис-
ки из стационара нарушения роста и гипотрофия наблюдается уже у 89% 
детей.  
Принципы вскармливания недоношенных детей: 
• При выборе способа вскармливания необходимо учитывать 
тяжесть общего состояния ребенка, его массу тела при рождении и 
гестационный возраст; 
• Следует отдавать предпочтение раннему началу питания неза-
висимо от выбранного способа (в течение первых 2-3 часов после 
рождения ребенка и обязательно не позднее, чем через 6-8 ч; в тяже-
лых случаях через 10-12 ч после рождения); 
• Необходимо проводить  "минимальное"   энтеральное   питание   
при полном парентеральном питании; 
• Использовать энтеральное кормление в максимально возмож-
ном объеме (при отсутствии противопоказаний); 
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 • Необходимо проводить обогащение рационов питания глубоко 
недоношенных детей, получающих грудное молоко,   "усилителями" 
или смесями на основе глубоко гидролиза белка в течение всего ран-
него неонатального периода; 
• Следует использовать при искусственном вскармливании         
только специализированных  молочных  смесей, предназначенных 
для   недоношенных детей. 
Недоношенными считаются дети, родившиеся при сроке беременно-
сти менее 37 недель (259 дней). Вследствие преждевременных родов ребе-
нок рождается недостаточно зрелым и имеет проблемы, связанные с адап-
тацией к условиям внеутробной жизни. Ситуацию осложняют такие про-
блемы, как незрелость пищеварительной системы и ограниченные запасы 
питательных веществ в организме.  
При выборе и назначении питания недоношенным детям необходимо    
учитывать функциональные особенности системы пищеварения у недо-
ношенного ребенка: 
 снижение сосательного и глотательного рефлексов (зрелый со-
сательный рефлекс и хорошая координация сосания, глотания 
и дыхания полностью развиваются к 34–35 неделям гестации), 
а также состояние тонуса сфинктеров пищевода и желудка; 
 гипокинетический тип моторики; 
 более низкая (нежели у доношенных детей) активность желу-
дочных и панкреатических    протеаз    при    высокой    актив-
ности пептидаз  кишечника (достаточное расщепление белков); 
 высокая степень всасывания и усвоения белка; 
 низкая активность панкреатической липазы и дисахаридаз    
(особенно лактазы); 
 недостаточное усвоение углеводов и жиров (прямая зависи-
мость от гестационного возраста); 
 повышенная проницаемость кишечного барьера для макромо-
лекул; 
 высокая частота дисбиотических нарушений. 
Определяющим в развитии пищеварительного тракта после рожде-
ния ребенка является энтеральное питание. Поступление питательных ве-
ществ в желудочно-кишечный тракт - это мощный стимул активизации его 
моторной и секреторной активности. Установлено, что даже минимальные 
объемы питания (около 4мл/кг/сут) оказывают такое же стимулирующее 
действие на кишечник, как и большие объемы. А голодание в течение не-
скольких дней, в свою очередь, приводит к атрофии слизистой кишечника. 
Развитие и нормальное функционирование органов пищеварения у 
новорожденных детей во многом связано с наличием в грудном молоке 
факторов роста (эпидермального, инсулиноподобного и трансформирую-
щего). Последние исследования свидетельствуют о наличии различий в 
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 содержании факторов иммунологической защиты (в частности, секретор-
ного иммуноглобулина (Ig) A в грудном молоке женщин, родивших в раз-
ные сроки беременности.  Однако ряд исследований свидетельствует о 
том, что грудное молоко не полностью обеспечивает высокие потребности 
недоношенных детей в энергии и белке, в ряде витаминов (жирораствори-
мые -А, Д, Е, К и водорастворимые - витамин С, фолиевая кислота) и ми-
неральных веществах (кальций, фосфор, магний).  
Наиболее активно созревание ферментных систем у плода происхо-
дит в III триместре внутриутробного развития. Это связано с тем, что фор-
мирование структуры слизистой оболочки заканчивается в основном к 24-
й неделе гестации. В более ранние сроки активизируются ферменты, уча-
ствующие в белковом и углеводном метаболизме, несколько позднее — в 
жировом. Максимальный уровень активности ферментов наблюдается в 
проксимальной части тонкой кишки. 
При тяжелых перинатальных поражениях центральной нервной сис-
темы (ЦНС) и инфекционных процессах у недоношенных новорожденных 
ферментативная активность пищеварительного тракта снижается в среднем 
в 1,5 раза. К месячному возрасту наблюдается лишь частичное ее восста-
новление. 
Способы вскармливания недоношенных детей 
 Парентеральное питание — через центральные или перифери-
ческие вены (в настоящее время доказана целесообразность его 
сочетания с минимальным энтеральным питанием, поддержи-
вающим функционирование ЖКТ и стимулирующим его даль-
нейшее созревание). 
 Длительное зондовое питание с помощью инфузионных насо-
сов (назогастральный зонд). 
 Порционное зондовое питание (проводится с помощью шпри-
ца). 
 Грудное вскармливание (истинное грудное вскармливание, 
кормление сцеженным грудным молоком). 
 Смешанное или искусственное вскармливание с использовани-
ем специальных смесей для недоношенных детей. 
Минимальное энтеральное питание - трофическое питание (ТП). 
Регуляция согласованной секреторной и моторной деятельности 
ЖКТ представляет собой сложнейший процесс и осуществляется благода-
ря нервной и эндокринной системам пищеварительного тракта. Бездейст-
вие этой системы регуляции быстро приводит к серьезным последствиям. 
С учетом этого еще в 1960 году была предложена концепция «трофическо-
го питания» (ТП), под которым понимают небольшие объемы пищи (от 1 
до 20 мл/кг/сутки), вводимые находящемуся в тяжелом состоянии недоно-
шенному младенцу, не имеющему противопоказаний для энтерального пи-
тания, в первые сутки жизни. Поскольку объем ТП невелик, то основная 
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 потребность в нутриентах и жидкости покрывается за счет парентерально-
го питания (ПП). ТП позволяет: 
 добиться улучшения переносимости кормлений; 
 стимулировать перистальтику кишечника; 
 повысить объем потребления питательных веществ. 
ТП в небольших объемах способствует снижению риска некротиче-
ского энтероколита (НЭК) у детей с экстремально низкой массой тела бла-
годаря улучшению трофики и перистальтики кишки. 
 
 
 
Рис.1. Последовательность использования методов кормления у не-
доношенных детей 
Способы и методы вскармливание недоношенных детей в зави-
симости от массы тела 
 Масса тела менее 1000 г. 
 Полное парентеральное питание + "трофическое" питание 
 Частичное парентеральное питание + длительная зондовая ин-
фузия 
 Масса тела 1001 - 1500 г. 
 Частичное парентеральное питание + длительная зондовая ин-
фузия 
 Длительная зондовая инфузия 
 Масса тела 1501 - 2000 г. 
 Длительная зондовая инфузия 
 Порционное питание зондовое и/или из бутылочки 
 Кормление грудью, докорм из бутылочки 
 Масса тела 2001 - 2500 г. 
 Кормление грудью, докорм из бутылочки 
 Кормление грудью 
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 Вскармливание детей, родившихся с массой тела более 2000 г 
(срок гестации 33 нед. и более). 
Новорожденные недоношенные дети с массой тела более 2000 г при 
оценке по шкале Апгар 7 баллов и выше могут быть приложены к груди 
матери в первые сутки жизни. Обычно в родильном доме или стационаре 
устанавливается 8-разовый режим кормления. Для недоношенных детей 
свободное вскармливание является неприемлемым в связи с неспособно-
стью таких детей регулировать объем высосанного молока и высокой час-
тотой перинатальной патологии, однако возможно ночное кормление. При 
грудном вскармливании необходимо внимательно следить за появлением 
признаков усталости — периорального и периорбитального цианоза, 
одышки и др. Наличие данной симптоматики является показанием к более 
редкому прикладыванию к груди или к полному переходу на кормление 
сцеженным материнским молоком из бутылочки при значительной выра-
женности симптомов при нагрузке. Усилия врача должны быть направле-
ны на сохранение грудного вскармливания в максимально возможном объ-
еме, учитывая особую биологическую ценность именно материнского на-
тивного молока для незрелого ребенка и важную роль контакта матери с 
новорожденным во время кормления. 
 
Вскармливание детей, родившихся с массой тела 1500-2000 г 
(срок гестации 30-33 нед.) 
Детям с массой тела 1500-2000 г, состояние которых после рождения 
соответствует средней тяжести, проводят пробное кормление из бутылоч-
ки. При неудовлетворительной активности сосания назначается зондовое 
кормление в полном или частичном объеме. 
 
Вскармливание детей, родившихся с массой тела менее 1500 г 
(срок гестации менее 30 нед.) 
Глубоко недоношенные новорожденные вскармливаются через зонд. 
Питание через зонд может быть порционным или осуществляться с помо-
щью метода длительной инфузии. При порционном питании в зависимости 
от переносимости частота кормлений составляет 7-10 раз в сутки. Учиты-
вая очень маленький объем желудка, глубоко недоношенные дети при 
данном способе кормления получают недостаточное количество нутриен-
тов, особенно в раннем неонатальном периоде, что диктует необходимость 
дополнительного парентерального введения питательных веществ. 
Длительное зондовое питание проводится с помощью шприцевых 
инфузионных насосов. Существуют различные схемы проведения дли-
тельной инфузии. 
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 Таблица 1. Схемы проведения длительной зондовой инфузии груд-
ного молока или молочной смеси 
Круглосуточное непре-
рывное введение с по-
стоянной скоростью 
Трехчасовые инфузии с 
часовыми перерывами 
Двухчасовые инфузии 
с часовыми перерыва-
ми 
 
 
 
без перерыва 
• 6 - 9 час 
• 10 - 13 час 
• 14 - 17 час 
• 18 - 21 час 
• 22 - 01 час 
• 5-ти часовой 
ночной перерыв 
• 6 - 8 час 
• 10 - 12 час 
• 14 - 16 час 
• 18 - 20 час 
• 22 - 24 час 
• 6-ти часовой 
ночной перерыв 
 
Во время ночного перерыва при необходимости вводятся растворы 
глюкозы и раствор Рингера. Первоначальная скорость введения молока 
может составлять 1,5 - 3 мл/кг/ч. Постепенно скорость увеличивается, дос-
тигая к 6 - 7 суткам 7 - 9 мл/кг/ч. Это обеспечивает глубоко недоношенным 
или более зрелым новорожденным детям, находящимся в тяжелом состоя-
нии, больший объем питания, чем при порционном вскармливании. 
Преимущества проведения длительного зондового кормления по 
сравнению с порционным введением женского молока или молочных сме-
сей: 
• увеличивается объем энтерального питания; 
• сокращается время катаболической направленности обменных 
процессов; 
• возможно, уменьшение объема, а в ряде случаев и полное ис-
ключение парентерального питания; 
• уменьшение застойных явлений в желудочно-кишечном тракте 
(ЖКТ); 
• снижение интенсивности и длительности конъюгационной 
желтухи; 
• поддержание постоянного уровня глюкозы крови; 
• сокращение частоты срыгиваний и дыхательных нарушений, 
связанных с кормлением. 
Если тяжесть состояния ребенка не позволяет проводить энтеральное 
питание (ЭП), назначается парентеральное введение питательных веществ 
(ПП). Глубокая недоношенность не является показанием к проведению 
полного парентерального питания (ППП), поскольку многие, даже крайне 
незрелые дети (масса тела менее 1000г), могут усваивать женское молоко 
или специализированные смеси в определенном объеме и нуждаются в 
проведении лишь частичного парентерального питания в первые дни жиз-
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 ни. Необходимый объем растворов для частичного парентерального пита-
ния подбирается индивидуально и постепенно уменьшается по мере по-
вышения толерантности недоношенного новорожденного к энтеральному 
питанию. 
Полное парентеральное питание назначается при крайне тяжелом со-
стоянии детей, независимо от их гестационного возраста. Но даже в этих 
случаях параллельно с парентеральным проводится "трофическое" или 
минимальное энтеральное питание. 
Начинать  введение  женского  молока  (или  специализированных  
молочных смесей) через назогастральный зонд возможно в пределах 12 - 
48 ч после рождения ребенка. Первоначальный объем питания составляет 
не более 5-10 мл/кг/сут и должен увеличиваться постепенно. Предпочти-
тельным является проведение длительной инфузии с помощью инфузион-
ных насосов, поскольку медленное и продолжительное введение пищи, в 
отличие от дробного кормления, стимулирует перистальтику кишечника. 
 
Потребность недоношенных детей в пищевых веществах  
и энергии 
Энергетические потребности 
С учетом энергетических трат потребности недоношенных детей в 
энергии составляют в течение первых двух недель жизни до 120 
ккал/кг/сут. Калорийность рациона преждевременно родившегося ребенка 
должна увеличиваться постепенно и ежедневно (табл. 2). 
 
Таблица 2. Энергетические потребности недоношенных детей 
 
Сутки 1 2 3 4 5 6 7 10-14 
Ккал/кг 25-30 40 50 60 70 80 90 100-120 
 
К 17-му дню жизни энергетические потребности недоношенного ре-
бенка возрастают до 130 ккал/кг/сут. При искусственном вскармливании 
калорийность рациона не должна превышать 130 ккал/кг/сут. Использова-
ние в питании недоношенных детей женского молока, также как и сме-
шанное вскармливание, предполагает повышение калорийности к месяч-
ному возрасту до 140 ккал/кг/сут. 
При расчете питания  недоношенным детям следует пользоваться 
только "калорийным" методом. Расчет питания при искусственном 
вскармливании производится с учетом энергетической ценности 
иcпользуемых смесей. 
Начиная со 2-го месяца жизни недоношенного ребенка, родившегося 
c массой тела более 1500 г, калорийность рациона снижается ежемесячно 
на 5 ккал /кг до норм, принятых для зрелых детей, и составляет 115 
ккал/кг. Снижение калорийности рациона глубоко недоношенных детей 
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 (масса тела менее 1500 г) осуществляется в более поздние сроки — после 
3-x месячного возраста. 
Потребность в белке 
Даже глубоко недоношенные дети достаточно хорошо переваривают, 
всасывают и утилизируют белок. В соответствии с международными реко-
мендациями недоношенные дети должны получать 3,8-3,0 г/кг/сут белка, 
поскольку внутриутробная скорость роста может достигаться при поступ-
лении в организм не менее 2,8-3,1 г/кг/сут белка, в то время как потребле-
ние свыше 4г/кг/сут белка приводит к выраженным метаболическим нару-
шениям. Установлено, что чем меньше гестационный возраст ребенка, тем 
выше его потребность в белке. 
Для недоношенных детей особое значение имеет качество белкового 
компонента. Преобладание казеина в продуктах питания приводит к низ-
кому усвоению белка и к дисбалансу аминокислот. Поэтому при вскармли-
вании незрелых детей могут использоваться только смеси с преобладанием 
сывороточной белковой фракции. Это учитывается при создании специа-
лизированных продуктов для недоношенных детей (табл. 3). 
 
Таблица 3. Химический состав и энергетическая ценность смесей для 
недоношенных детей (в 100 мл готового продукта) 
 
Состав Пре-
НАН 
Пре-
Нут-
рилак 
Пре-Нут-
рилон с 
пребиоти-
ками 
Хумана 
-0-ГА 
Фрисо-
пре 
Энфамил 
прематуре 
Энергетическая цен-
ность, ккал 
70/80* 75 80 75 80 68/81* 
Белки, г 2,0/2,3 2,0 2,5 2,0 2,2 2,0/2,4 
Сывороточные бел-
ки 
 
казеин 70:30 60:40 60:40 100:1 60:40 60:40 
Таурин, мг 5,6/6,4 5,1 5,5 4,5 5,9 4,1/4,9 
Нуклеотиды - - + - + - 
Жиры, г 3,6/4,2 3,9 4,4 4,0 4,3 3,4/4,1 
СЦТ, г 1,3/1,4 1,5 0,9 1,0 - 0,88/0,96 
Линолевая, г 0,6/0,65 0,8 0,557 0,7 0,5 0,6/0,7 
а- Линоленовая, г 0,06/0,07 0,08 0,079 0,06 0,05 0,07/0,09 
ДЦЖК + - + + + + 
Углеводы, г 7,5/8,6 7,8 7,6 7,8 8,2 7,4/7,9 
Лактоза, г 4,9/5,6 5,0 6,2 5,5 5,9 2,96/3,96 
Сироп глюкозы, г - - 0.6 - 0,9 - 
Декстрин-мальтоза, г 2,6/3,0 2,8 2,3 1,4 4,4/5,3  
Олигосахариды, г - - 0,8 - 0,088 - 
Минер. вещества  
Натрий, мг  25/29 31 50 33 31 39/46 
Калий, мг 75/86 83 72 89 81 68/81 
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 Хлор, мг 49/56 53 66 50 51 58/69 
Кальций, мг 87/99 85 120 100 100 81/97 
Фосфор, мг 48/54 48 66 56 55 44/53 
Магний, мг 7,0/8,0 8,7 8,0 8,0 7,8 6,1/7,3 
Железо, мг 1,05/1,20 0,9 1,4 1,1 0,78 1,2/1,4 
Иод, мкг 17,5/20 15 25 19 26 17/20 
Медь, мкг 70/80 80 80 80 75 71/85 
Цинк, мг 0,9/1,0 0,8 0,9 0,8 0,7 0,68/0,81 
Марганец, мкг 5,0/6,0 4,5 8,0 8,0 40 4,3/5,1 
Селен, мкг 1,4/1,4 - 1,9 1,5 1,6 0,74/0,89 
Витамины  
Витамин А, мкг 74/84 70 180 100 65 104/124 
Витамин 0, мкг 1,8/2,0 2,0 3,0 1,7 2,5 1,7/2,0 
Витамин Е, мкг 1,8/2,0 1,5 3,0 1,0 4,1 2,9/3,4 
Витамин К, мкг 5,6/6,4 10,0 6,0 6,0 7,8 5,4/6,2 
Витамин С, мг 11/13 12 13 11 19 13,5/16,2 
Тиамин, мг 0,05/0,06 0,05 0,14 0,07 0,12 0,14/0,16 
Рибофлавин, мг 0,1/0,12 0,10 0,2 0,13 0,18 0,2/0,24 
Ниацин, мг 0,7/0,80 0,6 2,4 1,7 3,0 2,7/3,2 
Витамин В6, мг 0,05/0,06 0,06 0,120 0,08 0,12 0,10/0,12 
Фолиевая к-та, мкг 49/56 40 28 54 48 27/32 
Пантотеновая к-та,мг 0,3/0,36 0,3 1,0 0,6 0,8 0,81/0,97 
Витамин В12, мкг 0,02/0,24 0,25 0,18 0,20 0,28 0,17/0,20 
Биотин, мкг 1,5/1,8 2,6 3,0 5,0 3,3 2,7/3,2 
Холин, мг 10,5/12,0 7,5 13,0 19,0 14 12,2/14,6 
1-карнитин, мг 1,5/1,7 1,4 1,8 1,2 3,0 1,4/1,6 
Инозитол, мг 4,6/5,2 4,0 40,0 3,2 36 30/36 
Осмолярность,мосм/л 254/290 290 250 300 300 220/260 
 
Смеси на основе белка сои не должны применяться в питании детей, 
родившихся раньше срока, поскольку усвоение из них питательных ве-
ществ, особенно минеральных, затруднено. 
Потребность в жирах 
Наиболее оптимальным считается потребление недоношенными 
детьми 6 - 6,5 г/кг жира в сутки. 
Для облегчения процесса усвоения жирового компонента специали-
зированных продуктов, предназначенных для вскармливания недоношен-
ных детей, в их состав вводят среднецепочечные триглицериды (СЦТ), ко-
торые всасываются в систему воротной вены без предварительного расще-
пления, минуя лимфатическую систему. Однако добавление более 40-50% 
СЦТ в жировой компонент смеси не улучшает обмен жиров, а приводит к 
их отложению преимущественно в подкожно - жировую клетчатку. Наибо-
лее целесообразным является их введение в специализированные продукты 
в объеме 15 - 40%. 
В женском молоке содержатся длинноцепочечные полиненасыщен-
ные жирные кислоты (арахидоновая, докозогексаеновая и эйкозопентаено-
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 вая), оказывающие влияние на процессы формирования мозга, созревание 
зрительного анализатора, а также становление иммунитета. Преждевре-
менно родившиеся дети неспособны в достаточной степени синтезировать 
их из линолевой и линоленовой кислот, в связи с чем доказана необходи-
мость введения арахидоновой и докозогексаеновой жирных кислот в спе-
циализированные продукты для недоношенных детей. 
Потребность в углеводах 
Предполагается, что преждевременно родившиеся дети, независимо 
от вида вскармливания, должны получать около 10-14 г/кг углеводов. 
Сниженная активность лактазы, составляющая на 28 - 34-й неделях 
гестации 30% от ее уровня у зрелого новорожденного, затрудняет расщеп-
ление лактозы недоношенными детьми. Активность лактазы быстро воз-
растает на протяжении первого месяца жизни преждевременно родившего-
ся ребенка. 
Для улучшения усвояемости углеводного компонента в специализи-
рованных молочных продуктах часть лактозы (15-30%) заменена на декст-
рин - мальтозу. 
Виды вскармливания недоношенных детей 
Вскармливание недоношенных детей женским молоком 
Женское молоко после преждевременных родов имеет особый со-
став, в большей степени соответствующий потребностям недоношенных 
детей в пищевых веществах. По сравнению с молоком женщин, родивших 
в срок, в нем содержится больше белка (1, 2-1, 6 г в 100 мл), особенно на 
первом месяце лактации, несколько больше жира и натрия и меньше лак-
тозы при одинаковом общем уровне углеводов. Для молока женщин после 
преждевременных родов характерно и более высокое содержание ряда за-
щитных факторов, в частности лизоцима. Женское молоко легко усваива-
ется и хорошо переносится недоношенными детьми. 
Несмотря на особый состав, молоко преждевременно родивших 
женщин может удовлетворить потребности в пищевых веществах лишь 
недоношенных детей с относительно большой массой тела — более 2000г., 
в то время как недоношенные дети с меньшей массой тела после оконча-
ния раннего неонатального периода постепенно начинают испытывать де-
фицит в белке, ряде минеральных веществ (кальции, фосфоре, магнии, на-
трии, меди, цинке и др.) и витаминов (В2, В6, С, Е, К, фолиевой кислоте и 
др.). 
Обогащение рационов недоношенных детей, получающих жен-
ское молоко 
Сохранить основные преимущества естественного вскармливания и в 
то же время обеспечить высокие потребности недоношенного ребенка в 
пищевых веществах становится возможным при обогащении женского мо-
лока "усилителями" ("Пре - Сэмп"( Сэмпер, Швеция); FМ-8, (Нестле, 
Швейцария); Breast milk fortifier (Фризленд Фудс, Голландия) и др.). Они 
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 представляют собой специализированные белково-минеральные или бел-
ково-витаминно-минеральные добавки, внесение которых в свежесцежен-
ное или пастеризованное женское молоко позволяет устранить дефицит 
пищевых веществ. "Усилители" в виде сухого   порошка   расфасованы   в  
пакетики   и   в  соответствии   с  инструкцией добавляются к 50 или 100 
мл сцеженного женского молока. 
Другим способом, позволяющим сохранить достаточно большой 
объем женского молока в питании недоношенных детей, является введение 
в их рацион специализированных смесей на основе высокогидролизован-
ных сывороточных белков, содержащие в жировом компоненте среднеце-
почечные триглицериды и лишенные лактозы: Алфаре (Нестле, Швейца-
рия), Нутрилак Пептиди СЦТ (Нутритек, Россия), Нутрилон Пепти ТСЦ 
(Нутриция, Голландия). Они органично восполняют недостаточное содер-
жание основных пищевых веществ в грудном молоке, легко усваиваются 
их хорошо переносятся недоношенными детьми, особенно с низкой массой 
тела. Достаточным является введение в рационы питания детей, получаю-
щих женское молоко, продуктов на основе гидролизатов сывороточных 
белков в объеме 30%. Такому виду вскармливания следует отдавать пред-
почтение при выхаживании глубоко недоношенных детей и детей, нахо-
дящихся в тяжелом состоянии. Однако применение смесей на основе гид-
ролизата белка не должно быть длительным. После стабилизации состоя-
ния, в питании детей необходимо использовать специализированные смеси 
для недоношенных, наиболее оптимально соответствующие потребностям 
таких детей в минеральных веществах. 
Обогащение женского молока специальными "усилителями" или до-
бавление смесей на основе гидролизатов сывороточных белков восполняет 
дефицит пищевых веществ, позволяет улучшить их метаболизм у незрелых 
детей на ранних этапах выхаживания и, таким образом, повысить величину 
прибавки в массе тела. 
Искусственное вскармливание 
В питании детей, родившихся раньше срока, должны использоваться 
только специализированные смеси, предназначенные для вскармливания 
недоношенных детей, питательная ценность которых повышена по сравне-
нию со стандартными адаптированными продуктами (табл. 3). В последние 
годы в состав таких специализированных смесей вводятся длинноцепочеч-
ные полиненасыщенные жирные кислоты (ДЦЖК), нуклеотиды и олигоса-
хариды. 
Назначение недоношенным детям молочных продуктов, предназна-
ченных для доношенных детей, приводит к более медленному нарастанию 
"тощей массы" (прибавка происходит преимущественно за счет жировой 
ткани), замедлены и темпы скорости роста. Соевые смеси также не должны 
использоваться в питании недоношенных детей, так как усвоение из них 
ряда пищевых веществ, особенно минеральных, затруднено. 
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 Отмена специализированных продуктов у недоношенных детей и их 
перевод на стандартные смеси осуществляется постепенно. Длительность 
использования специализированных смесей для недоношенных детей за-
висит от количества белка, содержащегося в продукте. Если уровень белка 
не превышает 2,2 г в 100 мл смеси, она может использоваться в полном 
объеме до достижения недоношенным ребенком массы тела 2500 г, при 
этом питание рассчитывается калорийным способом - не более 130 ккал на 
кг. Затем постепенно начинается введение стандартной смеси, но специа-
лизированный продукт не вытесняется полностью из рациона питания не-
доношенного ребенка, а сохраняется в определенном объеме (около 30%) 
на протяжении нескольких недель или месяцев. При этом обязателен рас-
чет питания не только по калорийности, но и по белку (постепенное 
уменьшение его содержания). Длительность комбинированного использо-
вания смесей зависит от гестационного возраста ребенка. В питании глу-
боко незрелых детей специализированная смесь в объеме 1-2-х кормлений 
может сохраняться до 6-9 месячного возраста. 
При более высокой концентрации белка в продукте - 2,3 - 2,5 г в 100 
мл в полном объеме смесь может использоваться до достижения детьми 
массы тела 1800 г, далее начинается введение стандартного молочного 
продукта. Дальнейшее использование столь концентрированных смесей в 
полном объеме приводит к избыточному потреблению недоношенными 
детьми белка с превышением максимально допустимого уровня, равного 4 
г на кг массы тела. 
Длительное использование специализированных молочных смесей в 
небольшом объеме (1/3-1/4 суточного объема) позволяет в наибольшей 
степени обеспечить глубоко недоношенных детей питательными вещест-
вами, увеличить скорость роста и предотвратить развитие остеопении. 
Введение прикорма недоношенным детям 
Продукты прикорма вводятся недоношенным детям, начиная с 4-5- 
месячного постконцептуального возраста. Введение прикорма до 4-х меся-
цев недопустимо в связи с незрелостью, как пищеварительной системы, 
так и обменных процессов. Позднее назначение продуктов прикорма также 
нецелесообразно, поскольку запас нутриентов (минеральных веществ и от-
дельных витаминов) у детей родившихся раньше срока резко ограничен. 
Введение прикорма осуществляется медленно и постепенно. Каждое корм-
ление должно заканчиваться прикладыванием ребенка к груди или исполь-
зованием молочных смесей до достижения детьми 7-8 месячного возраста. 
Поскольку для маловесных детей, получивших массивную, в том числе ан-
тибактериальную терапию, характерны дисбиотические изменения и раз-
личные нарушения моторики ЖКТ, очередность введения продуктов имеет 
свои особенности. Расширение рациона питания начинается за счет введе-
ния фруктового пюре, овощного пюре или каши. Предпочтение следует 
отдавать продуктам промышленного производства для детского питания, 
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 так как при их приготовлении используются экологически чистое сырье, 
они имеют гарантированный состав и соответствующую степень измель-
чения, обогащены витаминами и минеральными веществами. Введение 
прикорма начинают с монокомпонентных продуктов. Каши могут назна-
чаться до овощного или фруктового пюре (особенно при наличии у ребен-
ка гипотрофии или железодефицитной анемии), но не ранее 4-месячного 
возраста. Первыми вводятся безглютеновые (гречневая, рисовая, кукуруз-
ная) и безмолочные каши. Они разводятся теми молочными смесями, ко-
торые в данное время получает ребенок. Каши не должны содержать ка-
кие-либо добавки (фрукты, сахар и др.). При тенденции к развитию желе-
зодефицитной анемии мясо может вводиться с 5-5, 5-месячного возраста, 
учитывая хорошее усвоение из него гемового железа. Творог назначается 
не ранее 6 мес, так как дефицит белка в первом полугодии восполняется за 
счет использования высокобелковых смесей, предназначенных для 
вскармливания недоношенных детей, что является предпочтительным. Со-
ки, особенно свежеприготовленные, целесообразно вводить позднее, после 
6 мес, поскольку при раннем назначении они могут провоцировать срыги-
вания, колики, диарею, аллергические реакции. К тому же их пищевая 
ценность невелика. 
Своевременное и адекватное введение прикорма является залогом 
успешного развития недоношенного ребенка, обеспечивает его гармонич-
ное психофизическое развитие. 
Таким образом, рациональное вскармливание недоношенных детей 
базируется на знании их анатомо-физиологических особенностей, с учетом 
обменных процессов и наличия перинатальной патологии, а также строит-
ся на основе современных диетологических технологий. 
 
Питание детей старше 1 года жизни 
Анатомо-физиологические особенности органов пищеварения и   ро-
товой полости детей данного возраста характеризуются: 
• увеличением объёма желудка; 
• активной функцией слюнных желез; 
• развитием жевательного аппарата; 
• продолжением процесса прорезывания зубов. 
В возрасте 1-1,5 лет пищу готовят в протертом виде, затем постепен-
но включают блюда более густой консистенции. Сначала ребенка кормят 
из ложки, затем приучают есть самостоятельно. 
Основные продукты, рекомендуемые для питания детей 
Для детского питания в данном возрасте незаменимы молочные про-
дукты. На 2 году жизни вместо цельного коровьего молока рекомендуется 
использовать частично адаптированные молочные смеси. Необходимое су-
точное количество молочных продуктов для детей 1-3 лет – 600 мл, в более 
старшем – 500 мл. К молочным продуктам с высоким содержанием белка 
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 относят творог и сыр. Источником высококачественных животных белков 
служит также мясо (нежирная свинина, говядина или телятина, курица, 
индейка, кролик), рыба, яйца. Не желательно вводить в рацион питания ре-
бенка различные виды колбас, сосиски, сардельки. 
В набор продуктов  для детского питания необходимо включать ши-
рокий ассортимент круп (гречневую, рисовую, кукурузную, овсяную). Це-
лесообразно сочетание гречневой крупы с молоком, так как при этом ами-
нокислотный состав оптимален. Сахар – источник углеводов. Из сладостей 
лучше рекомендовать варенье, мармелад, печенье, мед. Большое значение 
в питании детей данного возраста имеют овощи и фрукты. Большинство 
плодов и овощей содержат мало белка и незаменимых аминокислот, но их 
употребление способствует лучшему усвоению белков и жиров. Например, 
усвояемость белка мяса, хлеба, круп без овощей составляет 70%, а при ис-
пользовании последних – 85%. 
 
Таблица 4. Распределение суточного рациона питания детей по энер-
гетической потребности в различных возрастных группах  
 
Возрастная 
группа 
завтрак Второй 
завтрак 
обед Полд-
ник 
ужин 
Дошкольная 25% - 40% 15% 20% 
Школьная 25% 20% 35% - 20% 
 
Таблица 5. Суточная калорийная потребность детей различного воз-
раста  
Возраст, годы ккал/сут 
1-3 1500 
4-6 2000 
7-10  2300 
11-13 2700 (м), 2500 (д) 
14-17 3000 (м), 2600 (д) 
 
Соотношение белков, жиров и углеводов в младших возрастных 
группах составляет 1:1:3, в старших – 1:1:4. Кратность кормлений детей до 
1,5 лет – 4-5 раз в день, затем 4 раза в день. Потребность детей данного 
возраста в минеральных веществах и витаминах обычно полностью удов-
летворяется пищевыми продуктами при правильном и сбалансированном 
питании, когда ассортимент продуктов достаточно разнообразен.  
Питание детей при галактоземии 
 Одним из наследственных нарушений обмена углеводов является га-
лактоземия. Она связана с неполным распадом лактозы и накоплением в 
тканях и крови галактозы, галактозо-1-фосфата и галактитола, которые об-
ладают токсическим действием. Это заболевание развивается в результате 
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 врожденной недостаточности одного фермента или отсутствия ферментов, 
принимающих участие в метаболизме галактозы. Галактоземия - генети-
чески гетерогенное заболевание. 
Существует несколько типов галактоземии, обусловленных дефици-
том различных ферментов.  
 Классическая галактоземия связана с дефицитом галактозо-1-
фосфат-уридилтрансферазы, ген заболевания - ген GALT - локализован на 
коротком плече хромосомы 9 (9р13). Могут быть и другие формы болезни 
с промежуточным уровнем фермента (типы Дуарте, «негритянский» тип и 
др.).  
Галактоземия, возникшая из-за дефицита галактокиназы, обусловле-
на мутацией гена галактокиназы, расположенного на длинном плече хро-
мосомы 17 (17 q21-q22), с недостатком галактоэпимеразы - с мутацией ге-
на этого энзима, локализованного на коротком плече хромосомы 1 (1p32-
pter).  
Наиболее частыми типами мутаций, приводящих к развитию галак-
тоземии, являются: Q188R, K285N, S143L, 132N, R123G. 
 Ключевые ферменты метаболизма галактозы присутствуют в печени 
нормального плода, начиная с 10-недельного срока гестации. В результате 
дефицита этих ферментов при кормлении ребенка грудным или коровьим 
молоком, содержащими лактозу (дисахарид, построенный из глюкозы и 
галактозы), оказывается блокированной реакция последовательного рас-
щепления одного из компонентов молочного сахара - галактозы.  
В результате дефицита энзимов в клетках больного организма накаплива-
ются в высоких концентрациях токсические соединения, развивается эндо-
генная интоксикация, приводящая к тяжелым последствиям. 
 Поражаются головной мозг, печень, хрусталик глаза, желудочно-
кишечный тракт, что проявляется желтухой, рвотой, диареей, истощением, 
слепотой и умственной отсталостью. Первые клинические проявления за-
болевания обычно возникают на 3-4-й день жизни ребенка: рвота, диарея, 
желтуха, нарушение печеночных функций, развитие двусторонней ката-
ракты, сепсис. Такие дети могут погибнуть из-за печеночной или почечной 
недостаточности. 
Не диагностированные и не леченные случаи галактоземии приводят 
к необратимым изменениям с развитием глубоких инвалидизирующих рас-
стройств или смерти больного ребенка.  
 С возрастом задержка нервно-психического развития прогрессирует, 
возникают также атаксия, тремор, дисфункция гонад, нарушается половое 
развитие. 
Галактоземия известна давно, но благодаря развитию медико-
генетической службы в последние годы появилась возможность своевре-
менно выявлять детей с этой патологией и, что особенно важно, оказывать 
им эффективную помощь, позволяющую предупредить развитие метабо-
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 лических расстройств. Диетотерапия является единственным патогенети-
чески обоснованным методом лечения галактоземии, при котором из пищи 
ребенка устраняется молочный сахар. 
 Соответствующей диетической коррекцией удается предотвратить 
развитие болезни, при том, что у данного индивидуума фермент по-
прежнему будет отсутствовать или находиться на низком уровне. При но-
вых условиях это не будет иметь клинических последствий. Ребенок со-
хранит предрасположенность к этой болезни, но клинически она не про-
явится. 
До появления специализированных продуктов, освобожденных от 
лактозы и галактозы, детей с галактоземией лишали материнского молока 
и любой молочной пищи, пытаясь заменить ее миндальным или соевым 
молоком, рано назначали овощи и каши, приготовленные на воде. Однако 
желаемых результатов достичь не удавалось, выхаживание больных было 
делом трудным, так как, исключая из рациона молоко, ребенка лишали не 
только лактозы, но и кальция, молочных белков, жиров и других ингреди-
ентов. На фоне такой диеты быстро наступало истощение, а исход заболе-
вания оставался неблагоприятным.  
Построение лечебной диеты для детей с галактоземией связано со 
значительными трудностями: с одной стороны, больной ребенок лишается 
молочной пищи, включая грудное молоко, с другой - лечебное питание на-
чинается уже с периода новорожденности, то есть еще до развития клини-
ческих симптомов болезни, то есть до наступления тяжелых последствий 
для организма из-за несвоевременно начатой диетотерапии. 
Разработка и внедрение специальных диетических продуктов - заме-
нителей грудного молока, в которых лактоза отсутствует или находится в 
крайне малых количествах, создали реальные возможности для проведения 
эффективного диетического лечения. 
 В связи с этим важно подчеркнуть, что использовать для лечебного 
питания детей с этой патологией соевые продукты не рекомендуется. Ос-
нованием для такого заключения является наличие в сое агалактозида 
стахиозы, который при распаде в организме образует галактозу. 
Таким образом, для грудных детей с галактоземией безлактозная 
диета является жизненно необходимой. 
 Следует подчеркнуть, что безлактозная или галактозоограниченная 
диеты должны соблюдаться в течение всей жизни, при этом прием галак-
тозы (в мг) в день не должен превышать определенных значений - у груд-
ных детей - 50-200, дошкольников - 150-200, школьников - 200-300, детей 
подросткового возраста - 250-500, взрослых - 300-500. Питание больных 
должно быть натуральным и содержать полный набор минеральных ве-
ществ и витаминов.  
 Особое внимание обращается на достаточное поступление кальция и 
его содержание в диетических продуктах. Многие авторы рекомендуют 
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 дополнять диету мясом, рыбой, птицей, яйцами, оливковым маслом, раз-
личными крупами, фруктами и овощами, соками, сахаром, джемом, медом, 
которые позволяют значительно разнообразить рацион.  
Кроме молочных продуктов и продуктов, содержащих молоко, за-
прещается использование гороха, бобов, чечевицы, сои и соевого молока, 
молодого картофеля, какао, шоколада, печени и других субпродуктов, в 
связи с присутствием в них галактозидов.  
 Успех диетотерапии зависит от раннего (с первых дней жизни 
больного ребенка) назначения лечебной диеты, использования в питании 
полноценного заменителя женского молока, свободного от лактозы, а так-
же от самой методики вскармливания с обязательным включением по мере 
роста ребенка разнообразных продуктов, которые разрешаются для ис-
пользования в питании при этой патологии.  
Существенное значение имеет проведение антенатальной профилак-
тики метаболических расстройств у плода и ребенка, что достигается огра-
ничением употребления молочных продуктов еще на стадии беременности 
женщинами, у которых имеется высокий риск рождения ребенка с галакто-
зе-мией. 
Для оказания специализированной помощи детям с галактоземией 
может использоваться  сухая безлактозная смесь, которая позволяет 
вскармливать грудного ребенка, устранив из его пищи лишь токсичную 
для него лактозу и сохранив другие полезные компоненты молока (белки, 
жиры, минеральные вещества, витамины). 
Сухая безлактозная смесь представляет собой порошок, напоми-
нающий по внешнему виду и вкусу сухое молоко. Приготовить жидкую 
смесь очень просто. Порошок в определенной пропорции разводится в те-
плой кипяченой воде, доводится до кипения. Смесь разливается в стериль-
ные бутылочки и после охлаждения может употребляться для кормления 
ребенка.  
Состав безлатозной смеси рассчитан на удовлетворение пищевых 
потребностей детей, начиная с периода новорожденности. Дети обычно 
быстро адаптируются к этому продукту, прибавляют в весе и росте, имеют 
устойчиво нормальный стул. 
 Безлактозная смесь может употребляться вместо молока, ее рекомен-
дуется добавлять в другие блюда во время их приготовления (каши, овощ-
ные пюре, супы и др.). В рацион детей в те же сроки, что и здоровым, вво-
дятся  блюда и продукты прикорма: различные каши (рисовая, гречневая, 
овсяная, манная), овощные пюре, мясо (говядина, курица), фруктовые соки 
и пюре, растительное масло, желток, рыба, хлеб, сахар.  
 В результате проводимой диеты удается предупредить наступление 
метаболических расстройств и предотвратить развитие болезни у детей с 
врожденной аномалией обмена галактозы. Для лечения галактоземии ис-
пользуются также и другие смеси. Среди них «Мамекс Безлактозный» 
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 («Мамекс Lactose-Free»), который представляет собой сухую детскую мо-
лочную смесь, лишенную лактозы. Углеводы в этой смеси представлены 
мальтодекстринами, они легко всасываются и усваиваются. Смесь содер-
жит белки, жиры, углеводы, β-каротин, таурин, фосфолипиды, полинена-
сыщенные жирные кислоты, витамины и минералы. Специализированная 
молочная смесь «Мамекс» предназначена для вскармливания грудных де-
тей с рождения до 12 мес. 
 Детям можно назначать смесь с минимальным содержанием лактозы 
и галактозы - «Галактомин-17» («Galacto-min-17 Formula»). Лечебный про-
дукт предназначен для детей (начиная с рождения) и взрослых лиц. 
Основным методом контроля за лечением детей с галактоземией яв-
ляется определение содержания галактозы в крови, оно осуществляется 
микробиологическим тестом (содержание галактозы в дисках крови в нор-
ме не превышает 20 мг%), а также при помощи пробы Бенедикта (к 0,5 мл 
мочи добавляется 5 мл реактива Бенедикта: 100 г Na2C03; 17,3 г лимонно-
кислого натрия; 17,3 CuS04; дистиллированная вода до 1 л; затем получен-
ную смесь помещают в кипящую водяную баню на 5 мин.  
При положительной реакции появляется окрашивание от зеленого до 
оранжевого). Тест Бенедикта положителен при галактоземии, врожденной 
непереносимости лактозы, фруктозурии. 
 Нормальное развитие больных детей, получавших безлактозную дие-
ту, свидетельствует о том, что реально существует возможность создания и 
для них оптимального питания, которое обладает высокой терапевтиче-
ской эффективностью и позволяет осуществлять патогенетическое лечение 
галактоземии.  
Вместе с тем анализ катамнестических наблюдений, проведенных за 
последние годы, показал, что у больных детей могут наблюдаться повы-
шенное эндогенное образование галактозы и увеличение ее содержания в 
крови даже при строгом соблюдении диеты. В связи с этим рекомендуются 
тщательное и длительное клиническое наблюдение за состоянием больных 
с галактоземией и систематический контроль уровня галактозы в крови. 
 
Синдром гипотрофии у детей 
Состояние нормального питания – нормотрофия, эйтрофия характе-
ризуется физиологическими росто-весовыми показателями, чистой барха-
тистой кожей, правильно развитым скелетом, умеренным аппетитом, нор-
мальными по частоте и качеству физиологическими отправлениями, розо-
выми слизистыми, отсутствием патологических нарушений со стороны 
внутренних органов, хорошей сопротивляемостью инфекции, правильным 
нервно-психическим развитием, позитивным эмоциональным настроем.  
Хронические расстройства питания, часто обозначаемые термином 
«дистрофия» (dystrophia: греч. dys – расстройство, trophe – питание), – это 
патологические состояния, характеризующиеся нарушениями физического 
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 развития, метаболизма, иммунитета, морфофункционального состояния 
внутренних органов и систем организма в результате недостаточного или 
избыточного поступления и/или усвоения питательных веществ. 
В зависимости от характера нарушений трофики выделяют следую-
щие виды дистрофий. У детей первых двух лет жизни: 
1. дистрофия типа гипотрофии – дефицит массы тела по отноше-
нию к росту; 
2. дистрофия типа паратрофии – избыток массы тела по отноше-
нию к росту; 
3. дистрофия типа гипостатуры – равномерное отставание массы 
тела и роста от возрастных норм. 
При всех перечисленных видах дистрофий, кроме гипостатуры, от-
мечаются нарушения взаимоотношений между массой тела и ростом, из-
менения упитанности. Выраженная гипостатура возникает в тех случаях, 
когда ее развитие начинается еще во внутриутробном периоде. 
У детей грудного и раннего возраста в связи с анатомо-
физиологическими особенностями их организма легко возникают отклоне-
ния в ту или в другую сторону. Повышение массы тела у них в основном 
зависит не от накопления жировой ткани, а от задержки жидкости в орга-
низме. Поэтому избыток массы по отношению к росту у детей раннего 
возраста называют не ожирением, а паратрофией. 
Гипотрофия (греч. hypo – ниже, под; trophe – питание) – это хрони-
ческое расстройство питания, характеризующееся дефицитом массы тела 
по отношению к росту. Для обозначения гипотрофии в англо-
американской литературе используется термин malnutrition – недостаточ-
ное питание. 
Точных сведений о распространенности гипотрофии в настоящее 
время нет. Это обусловлено тем фактом, что пациенты с легким и средне-
тяжелым течением этого заболевания в большинстве случаев не регистри-
руются. 
Тяжелая степень гипотрофии диагностируется примерно у 1-2% де-
тей, в слаборазвитых странах этот показатель доходит до 10-20%. У доно-
шенных детей она диагностируется в 3-18% случаев, у недоношенных – в 
18-25%. 
По времени возникновения различают гипотрофию: 
1. пренатальную (внутриутробную, врожденную); 
2. постнатальную (приобретенную); 
3. смешанную форму. 
Пренатальная гипотрофия рассматривается как гипотрофический ва-
риант задержки внутриутробного развития (ЗВУР). 
По тяжести течения выделяют три степени пре- и постнатальной ги-
потрофии: I степень (легкая), II (среднетяжелая) и III (тяжелая). 
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 При различных формах гипотрофии этиологические факторы замет-
но отличаются. К развитию гипотрофии могут привести различные экзо- и 
эндогенные факторы, которые обусловливают либо недостаточное поступ-
ление пищи в организм, либо недостаточное ее усвоение. 
Причины развития пренатальной гипотрофии условно можно разде-
лить на три группы. 
1. Преплацентарные: конституциональные особенности матери 
(инфантилизм, астеническое телосложение, возраст моложе 18 
или старше 35 лет); соматические заболевания матери (сердеч-
но-сосудистые, нефрологические, эндокринные и т.д.); токси-
козы беременности; предшествующие медицинские аборты; 
недостаточное питание матери во время беременности; небла-
гоприятные социально-экономические или экологические ус-
ловия, производственные вредности; вредные привычки мате-
ри (курение, алкоголизм); аномалии кровоснабжения матки. 
2. Плацентарные:  тромбозы, гематомы, инфаркты плаценты, ее 
гипоплазия, кальциноз, фиброз, плацентит. 
3. Постплацентарные: аномалии пуповины; многоплодная бере-
менность; врожденные пороки развития плода; внутриутроб-
ные инфекции; наследственные факторы (хромосомные забо-
левания, моногенные синдромы и др.). 
Многие этиологические факторы (преплацентарные и плацентарные) 
реализуются через хроническую плацентарную недостаточность, которая 
приводит к развитию хронической гипоксии плода и задержке его физиче-
ского развития. 
В последние годы возрастает значение генетически детерминирован-
ных форм пренатальной гипотрофии. В настоящее время известно более 
200 наследственных синдромов, одним из проявлений которых является 
ЗВУР в основном по смешанному (диспластическому) типу.  
Среди экзогенных факторов, вызывающих развитие постнатальной 
гипотрофии, велико значение алиментарных. Это связано с большой рас-
пространенностью гипогалактии у матерей и пищевой аллергии у детей, 
что может быть причиной количественного недокорма. Значимую роль в 
возникновении гипотрофии играют и качественные нарушения питания: 
дефицит витаминов; недостаток или избыток какого-либо пищевого веще-
ства (белка, жира или углеводов). 
К развитию гипотрофии могут приводить острые и хронические ин-
фекционные заболевания, нарушение режима, дефекты ухода. 
Причинами развития наиболее тяжелых форм постнатальной гипо-
трофии в настоящее время чаще являются эндогенные факторы: синдром 
мальабсорбции, пороки развития ЖКТ и других органов, наследственные 
нарушения обмена веществ (галактоземия, фруктоземия, некоторые ами-
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 ноацидопатии и т.д.), иммунодефицитные состояния, эндокринные заболе-
вания (адреногенитальный синдром), выраженные поражения ЦНС. 
В основе патогенеза гипотрофии у детей грудного и раннего возрас-
та, несмотря на многообразие этиологических факторов, лежит хрониче-
ская стрессовая реакция. У детей с пренатальной гипотрофией выявляют 
повышенное образование стрессреализующих гормонов (адренокортико-
тропный гормон, адреналин, глюкокортикоиды), а продукция инсулина и 
минералокортикоидов снижена, что характерно для хронической стрессо-
вой реакции. При этом быстро расходуются углеводы, для энергетического 
обеспечения механизмов долговременной адаптации более активно ис-
пользуются липиды. При тяжелой степени гипотрофии появляются при-
знаки истощения коры надпочечников (угнетение синтеза глюко- и мине-
ралокортикоидов). Обмен веществ носит катаболический характер. 
Хроническая стрессовая реакция у плода и новорожденного с прена-
тальной гипотрофией обусловливает следующие изменения, характерные 
для этого состояния: 
− гиповолемию; 
− централизацию кровообращения и гипердинамическую реак-
цию миокарда (увеличение сократительной способности мио-
карда); 
− гипогликемию и уменьшение содержания гликогена в печени и 
сердце; 
− гипокальциемию и гипомагниемию; 
− метаболический ацидоз; 
− увеличение содержания в сыворотке крови продуктов перекис-
ного окисления липидов; 
− полицитемию и повышение уровня гематокрита; 
− гиперкоагуляционный синдром; 
− нарушение микроциркуляции; 
− возникновение иммунодепрессии. 
У детей грудного и раннего возраста с постнатальной и смешанной 
гипотрофией также определяются изменения, характерные для хрониче-
ской стрессовой реакции. Для детей с гипотрофией I и II степени харак-
терна дисфункция коры надпочечников с повышенной продукцией глюко-
кортикоидных гормонов и понижением – минералокортикоидных (маркер 
хронической стрессовой реакции); для детей с гипотрофией III степени – 
гипофункция (истощение) коры надпочечников. Происходит переключе-
ние обмена веществ с преимущественно углеводного на преимущественно 
липидный. В результате для энергетического обеспечения функций орга-
низма и образования фосфолипидов используется нейтральный жир под-
кожно-жировой клетчатки. 
 23 
 
 Со стороны сердечно-сосудистой системы у детей с гипотрофией 
отмечается склонность к централизации кровообращения, которая возни-
кает на фоне гиповолемии и проявляется компенсаторной реакцией, со-
провождающейся увеличением сократительной способности миокарда, ле-
гочной гипертензией, спастическим состоянием прекапиллярных артерио-
лиол, нарушением микроциркуляции с признаками «сладж-синдрома» в 
сосудах микроциркуляторного русла.  
Метаболические сдвиги, связанные с переключением обмена ве-
ществ преимущественно на липидный, являются патогенетическим звеном 
нарушений иммунологической реактивности при гипотрофии. Иммуноде-
прессия характеризуется угнетением в основном Т-клеточного звена им-
мунитета. 
У детей с пренатальной гипотрофией отмечается дефицит массы тела 
по отношению к росту и дефицит массы тела по отношению к массе, соот-
ветствующей сроку гестации. В клинической картине постнатальной гипо-
трофии можно выделить признаки: 
1. недостаточной упитанности; 
2. трофических расстройств; 
3. пониженной толерантности к пище; 
4. изменений функционального состояния ЦНС; 
5. нарушений иммунологической реактивности. 
Выраженность клинических проявлений находится в прямой зависи-
мости от степени гипотрофии. 
Диагноз гипотрофии устанавливается на основании совокупности 
клинических проявлений и оценки показателей дефицита массы тела с уче-
том роста. 
Для оценки степени тяжести пренатальной гипотрофии у доношен-
ных новорожденных можно использовать массо - ростовой коэффициент – 
отношение массы тела в граммах к длине тела в сантиметрах. В норме он 
равен 60-80 г/см. При I степени гипотрофии составляет 55-59, при II – 50-
54, при III – < 50 г/см. У недоношенных новорожденных со сроком геста-
ции 28-37 недель степень пренатальной гипотрофии можно установить на 
основании уменьшения массы тела по отношению к сроку гестации на ве-
личину, превышающую одно стандартное отклонение. Более точно степень 
тяжести пренатальной гипотрофии у доношенных и недоношенных ново-
рожденных распознается путем определения дефицита массы тела ребенка 
по отношению к его длине по центильным таблицам. 
Степень тяжести постнатальной гипотрофии устанавливается по ре-
зультатам определения дефицита массы тела по отношению к долженст-
вующей массе с учетом возраста ребенка. 
Дефицит массы тела у детей грудного и раннего возраста с постна-
тальной гипотрофией определяется по формуле: 
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                             Д = ДМ – ФМ х 100 
                                             ДМ 
где Д – дефицит массы тела в %, ДМ – долженствующая масса тела с уче-
том роста, ФМ – фактическая масса тела. 
Для оценки степени гипотрофии у детей грудного и раннего возраста 
наиболее целесообразно использовать таблицы центильных распределений 
массы тела по отношению к длине. 
Лабораторные критерии гипотрофии: 
− полицитемия и гиперкоагуляция; 
− гипогликемия; 
− гипокальциемия и гипомагниемия; 
− дислипидемия (гиперлипидемия за счет триглицеридов (ТГ), 
фосфолипидов и эфиров холестерина при I и II степени 
гипотрофии, за счет ТГ и неэтерифицированных жирных кислот (НЭЖК) 
при III степени); 
− повышенное содержание в моче глюкокортикоидных гормонов 
и пониженное минералокортикоидных при I и II степенях гипотрофии; 
сниженное содержание глюкокортикоидных и минералокортикоидных 
гормонов при III степени; 
− гиперкатехоламинемия; 
− гипоинсулинемия; 
− признаки угнетения клеточного звена иммунитета (уменьше-
ние количества Т-лимфоцитов), повышение фагоцитарной активности ней-
трофилов при I и II степени гипотрофии, снижение – при III степени; 
− изменение копрограммы (при «молочном расстройстве пита-
ния»: щелочная реакция кала, повышенное содержание солей кальция и 
магния; при «мучном расстройстве питания»: кислая реакция кала, повы-
шенное содержание внеклеточного крахмала, перевариваемой клетчатки, 
жирных кислот, слизи и лейкоцитов); 
− признаки дисбактериоза кишечника.  
Данные инструментальных методов обследования при гипотрофии 
выявляют признаки метаболических изменений в миокарде желудочков 
при ЭКГ, признаки симпатикотонии при I и II степени гипотрофии, при-
знаки ваготонии – при III степени при кардиоинтервалографии, компенса-
торное увеличение сократительной способности миокарда при I и II степе-
ни, снижение сократительной активности – при III степени при эхокардио-
графии (ЭхоКГ). 
Общие принципы лечения синдрома гипотрофии у детей вклю-
чают: 
1. устранение факторов, обусловливающих развитие гипотрофии; 
2. организация рационального режима, ухода, массажа, лечебной 
физкультуры, психо-педагогического воспитания; 
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 3. оптимальная диетотерапия; 
4. фармакотерапия. 
Лечение детей с гипотрофией I степени обычно проводится в амбу-
латорных условиях, детей с гипотрофией II и III степени – в стационаре.  
Экспертами ВОЗ в 2003 году были разработаны рекомендации по 
выхаживанию детей с белково-энергетической недостаточностью.  
Десять основных шагов программы: 
1. предупреждение/лечение гипогликемии; 
2. предупреждение/лечение гипотермии; 
3. предупреждение/лечение дегидратации; 
4. коррекция электролитного дисбаланса; 
5. предупреждение/лечение инфекции; 
6. коррекция дефицита микронутриентов; 
7. осторожное начало кормления; 
8. обеспечение прибавки массы тела и роста; 
9. обеспечение сенсорной стимуляции и эмоциональной под-
держки; 
10. дальнейшая реабилитация. 
Все шаги программы проводят поэтапно с учетом тяжести состояния 
больного ребенка, начиная с коррекции и профилактики состояний, угро-
жающих жизни. Особенно важным шагом программы является проведение 
сбалансированной диетотерапии с учетом тяжести состояния, нарушения 
функции желудочно-кишечного тракта и пищевой толерантности. 
Основные принципы диетотерапии: 
1. Фазный характер питания, который предусматривает выделе-
ние: 
а) адаптационного периода (определение толерантности к пище); б) 
репарационного (переходного) периода; в) периода усиленного питания. 
2. Использование на начальных этапах лишь легкоусвояемой пи-
щи (женское молоко, адаптированные смеси). 
3. Увеличение кратности кормлений.  
4. Систематический контроль питания с расчетом объема пищи и 
пищевой нагрузки по белкам, жирам, углеводам и калориям. 
5. Регулярная оценка копрограммы. 
В период определения толерантности к пище осуществляется 
адаптация ребенка к ее необходимому объему и проводится коррекция 
водно-электролитного баланса и белковой недостаточности. В репараци-
онный период осуществляется коррекция имеющихся нарушений обмена 
белков, жиров и углеводов, в период усиленного питания – повышенная 
энергетическая нагрузка. 
При анорексии, низкой толерантности к пище проводят частичное 
парентеральное питание. При этом используют аминокислотные смеси, 
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 глюкозо-инсулиновую смесь, жировые эмульсии добавляют в паренте-
ральное питание не ранее 5-7 дня от начала терапии. 
Показатель адекватности диетотерапии – прибавка массы тела: хо-
рошей считают прибавку, превышающую 10 г/кг за сутки, средней – 5-10 
г/кг и низкой – менее 5 г/кг за сутки. 
Фармакотерапия гипотрофии включает следующие направления: 
1. Витаминотерапия и ферментотерапия. 
Витаминотерапия назначается всем детям с гипотрофией: 
Витамин С 50-100 мг 1-2 р/сут, 3-4 недели (в фазу адаптации и репа-
рации при всех степенях гипотрофии). 
Витамин Е внутрь 5 мг/кг/сут в 2 приема во второй половине дня 3-4 
недели (в фазы адаптации и репарации). 
Витамин А внутрь 1000-5000 МЕ/сут в 2 приема во второй половине 
дня, 3-4 нед (в фазы репарации и усиленного питания). 
Витамин В6 внутрь 10 мг 1 р/сут утром , 3-4 нед (в фазы адаптации и 
репарации). 
Кальция пантотенат внутрь 0,05— 0,1 г 2 р/сут, 3-4 недели (в фазы 
репарации и усиленного питания). 
Ферментная терапия проводится панкреатином внутрь из расчета 
1000 ЕД липазы/кг/сут в 3 приема во время еды, 2-3 курса по 2 недели с 2-
недельным перерывом (в фазы репарации и усиленного питания). Наибо-
лее оптимально применение микросферических форм панкреатина). 
2. Применение лекарственных средств, обладающих анаболиче-
ским эффектом.  
При низкой толерантности к пище, в фазу адаптации, в отсутствие 
прибавки массы тела показано назначение концентрированных растворов 
глюкозы в сочетании с инсулином (из расчета 1 ЕД на 5 г декстрозы). В 
фазу усиленного питания при удовлетворительной толерантности к пище, 
при плохой прибавке массы тела показано назначение других лекарствен-
ных средств с анаболическим эффектом: рибоксина (инозина) внутрь до 
еды 10 мг/кг/сут в 2 приема во второй половине дня в течение 3-5 недель; 
калия оротата внутрь до еды 10 мг/кг/сут в 2 приема во второй половине 
дня, 3-5 недель; левокарнитина, 20% раствор, внутрь за 30 мин до еды 5-15 
капель (в зависимости от возраста) 3 р/сут, 4 недели или ципрогептадина 
(перитола) внутрь 0,4 мг/кг 1 раз на ночь в течение 2 недель. При торпид-
ном течении гипотрофии или нарастании ее тяжести, доказанной гормо-
нальной недостаточности назначаются глюкокортикостероиды и тиреоид-
ные гормоны. При выраженном дефиците массы тела и роста на фоне за-
местительной терапии витаминами и ферментами в случае отставания ко-
стного возраста от паспортного показан нандролон в/мышечно в дозе 0,5 
мг/кг 1 раз в месяц на протяжении 3-6 месяцев. 
3. Назначение лекарственных средств, обладающих стресслими-
тирующим действием.  
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 Применение лекарственных средств, обладающих стресслимити-
рующим действием обосновано ролью хронической стрессовой реакции в 
развитии гипотрофии. С этой целью назначают пропранолол внутрь 0,5 
мг/кг утром в течение 1,5 месяцев. Стресслимитирующим действием обла-
дают также аскорбиновая кислота, витамин Е, витамин А. 
4. Симптоматическая терапия включает лекарственные средства, 
нормализующие микрофлору кишечника, препараты железа.  
Коррекция дефицита железа проводится только после стабилизации 
состояния, при отсутствии признаков инфекционного процесса, после вос-
становления основных функций ЖКТ, аппетита и стойкой прибавки массы 
тела. 
Об эффективности лечения свидетельствует улучшение аппетита, 
функционального состояния всех органов и систем организма. При пра-
вильном лечении темп прибавки массы тела у детей до выхода их из со-
стояния гипотрофии должен быть несколько выше, чем у здоровых. 
Прогноз при постнатальной гипотрофии, как правило, благоприят-
ный. Часто неблагоприятный прогноз отмечается у детей, родившихся с 
пренатальной гипотрофией, особенно генетически детерминированной. 
Наиболее тяжелый прогноз характерен для хромосомной патологии. 
 
Питание детей при ожирении 
Среди алиментарнозависимых заболеваний, возникающих в резуль-
тате нарушения питания, одно из ведущих мест занимает ожирение. 
 В результате алиментарного ожирения происходит генерализованное 
избыточное отложение жира в подкожной клетчатке и других тканях и ор-
ганах, сопровождающееся нейрогормональными и метаболическими на-
рушениями. Алиментарное ожирение служит фактором, предрасполагаю-
щим или ускоряющим развитие ряда сопутствующих заболеваний (атеро-
склероз, сахарный диабет, артериальная гипертония и др.). 
Количество лиц, имеющих избыточный вес, в том числе детей, про-
грессивно увеличивается. Это обусловлено тем, что алиментарное ожире-
ние напрямую связано с образом жизни современного человека, для кото-
рого характерны нарушения режима питания, гиподинамия, переедание, 
рафинированное питание с большой квотой жиров и легкоусвояемых угле-
водов. 
 Поэтому каждый третий житель в экономически развитых странах 
имеет массу тела, превосходящую максимально допустимую, причем по-
всеместно наблюдается рост числа детей и подростков с ожирением. 
По данным литературы, степень выраженности ожирения у детей до-
вольно четко коррелирует с ожирением у их родителей. Как отмечают ис-
следователи, эта связь выражена сильнее, чем связь ожирения с энергети-
ческой ценностью пищевого рациона или двигательным режимом у детей. 
Более тесно ожирение у детей связано с ожирением у матери, чем с ожире-
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 нием у отца. Так, при ожирении у отца вероятность развития этого заболе-
вания у детей составляет 50%. Если ожирением больна мать, то дети могут 
иметь избыточный вес с вероятностью 60%, наконец, если ожирением 
больны и отец, и мать, то у детей оно разовьется с вероятностью 80%. 
По современным представлениям, одним из основных патогенетиче-
ских механизмов, приводящих к развитию ожирения, является энергетиче-
ский дисбаланс. Он заключается в несоответствии между количеством ка-
лорий, поступающих с пищей, и энергетическими затратами организма.  
 Наиболее часто это происходит вследствие избыточного поступле-
ния энергии с пищей, качественных отклонений в соотношении пищевых 
веществ от принятых норм рационального питания и перемещения основ-
ной доли потребляемой пищи на вечерние часы.  
Выделяют 4 степени конституционально-экзогенного ожирения 
 
Степени ожирения 
 
% превышения         
массы тела 
 
1 15-25 
2 25-50 
3 50-100 
4 Свыше 100 
 
Основным энергетическим депо является жировая ткань, поэтому 
избыточные калории накапливаются в жировых клетках - адипоцитах, вы-
зывая увеличение их размеров и нарастание веса тела. 
 Распределение подкожного жирового слоя у детей во многом зависит 
от пола, возраста, тяжести и длительности заболевания. В целом отложе-
ние жира происходит относительно равномерно. Однако к периоду поло-
вого созревания у девочек жировой слой более выражен в области таза, а у 
мальчиков - на туловище (поясной и стволовой типы ожирения). 
Как известно, в настоящее время медикаментозная терапия ожирения 
у детей практически не используется в связи с высоким риском развития 
осложнений, поэтому диетотерапия остается основным методом лечения 
ожирения в детском возрасте. 
 Главный принцип диетотерапии ожирения заключается в снижении 
энергетической ценности питания и достижении отрицательного энергети-
ческого баланса. 
Принципы диетотерапии ожирения у детей: 
• Поэтапное введение различных диетических режимов с понижен-
ной энергетической ценностью (адаптационный период, субка-
лорийная диета, поддерживающий рацион). 
• Ограниченное использование углеводов, особенно легкоусвояе-
мых. 
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 • Ограничение жиров животного происхождения. 
• Создание чувства сытости путем назначения малокалорийной, но 
значительной по объему пищи. 
• Широкое применение гипокалорийных продуктов 
• Исключение продуктов, возбуждающих аппетит. 
• Коррекция режима питания (увеличение кратности питания, сме-
щение пищевой нагрузки со второй половины дня на первую). 
• Медленный темп еды. 
• Использование контрастных разгрузочных дней. 
• Формирование правильного стереотипа питания ребенка и его се-
мьи. 
• Адаптационный период диетотерапии ожирения предусматривает 
первичную коррекцию питания больного ребенка. 
• Как правило, рационы детей с ожирением содержат избыточное 
количество основных нутриентов, поэтому в адаптационный пе-
риод диетотерапии питание ребенка не следует резко ограничи-
вать, а необходимо привести его к возрастной физиологической 
норме. В первые дни лечения похудание идет особенно интенсив-
но.  
Продолжительность адаптационного периода составляет в среднем 
10-14 дней. Этот период является общим для больных ожирением всех 
степеней и в значительной мере определяет положительный эффект диети-
ческого лечения. Показателем правильности лечебного режима должно 
служить не только снижение массы тела (в среднем на 1-3 кг в месяц), но и 
связанные с ним улучшение общего самочувствия и повышение мышечно-
го и психического тонуса. 
В субкалорийном рационе уменьшается содержание углеводов и час-
тично жиров, квота же белка соответствует физиологическим потребно-
стям ребенка, обеспечивая его полноценный рост и развитие. Более того, в 
ряде случаев детям старшего школьного возраста, находящимся на диете с 
уменьшенной энергетической ценностью, количество белка следует не-
сколько увеличить (примерно на 10% по сравнению с возрастной физиоло-
гической нормой). Белковые продукты создают чувство насыщения, что 
позволяет ребенку легче переносить диетический режим с ограничением 
ряда продуктов. 
Ежедневное меню ребенка с избыточной массой тела должно содер-
жать нежирные сорта мяса (говядина 2-й категории, телятина, мясо кроли-
ка, цыплят, кур 2-й категории) и рыбы (треска, минтай, хек и др.), яйца, а 
также молоко и молочные продукты со сниженной жирностью, предпочти-
тельно в виде кисломолочных напитков (кефир, нежирный и несладкий йо-
гурт, Биокефир, Бифидок, творог и сыры со сниженной жирностью). 
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 • Вместе с тем молоко и молочные продукты с повышенным со-
держанием жира (сливки, сметана, жирный творог, сырковая мас-
са, жирные сорта сыра) следует исключить из питания детей, 
страдающих ожирением. 
• Количество жира в рационе больного уменьшают на 15-30% в за-
висимости от степени ожирения. 
С этой целью из субкалорийного рациона необходимо исключить 
любые колбасы, сосиски, сардельки, тугоплавкие и гидрогенизированные 
жиры (говяжий, бараний, свиной, маргарин). Количество сливочного масла 
при невысокой степени ожирения может быть в пределах возрастной нор-
мы, его ограничивают лишь при значительном ожирении. 
• Количество растительного масла должно быть в пределах возрас-
тной нормы. Растительные масла (подсолнечное, кукурузное, 
оливковое, соевое и др.) содержат большое количество линолевой 
кислоты, которая нормализует липидный обмен. Кроме того, дие-
та, содержащая достаточное количество растительных жиров, 
способствует снижению чувства голода, так как жирная пища 
дольше задерживается в желудке и рефлекторно снижает возбу-
димость пищевого центра. 
• Растительное масло следует использовать в натуральном виде - 
для заправки салатов, винегретов, его можно добавлять и в блюда, 
приготовленные без жира. 
Большого внимания требует правильный подбор углеводов субкало-
рийной диеты. Уменьшение количества углеводов, особенно легкоусвояе-
мых, создает в организме ребенка с ожирением энергетический дефицит и 
стимулирует использование собственных жировых запасов. Поэтому, в за-
висимости от степени ожирения, общее количество углеводов в суточном 
рационе ребенка уменьшают по сравнению с возрастной нормой на 25-
50%. 
Уменьшение квоты углеводов осуществляется за счет значительного 
ограничения в рационах продуктов с высоким гликемическим индексом - 
сахара, кондитерских изделий, хлеба, в первую очередь, пшеничного, а 
также круп и макаронных изделий. 
Овощи и фрукты составляют важную часть субкалорийной диеты. 
Содержащиеся в овощах и фруктах клетчатка (целлюлоза) и пектиновые 
вещества почти не усваиваются организмом человека: они формируют ка-
ловые массы, стимулируют перистальтику кишечника, способствуют вы-
ведению холестерина, являются субстратом для нормальной кишечной 
микрофлоры. Продукты, богатые растительными волокнами, создают чув-
ство наполнения желудка, влияют на регуляцию углеводного и жирового 
обмена, связывают воду.  
Фрукты и овощи обеспечивают организм ребенка некоторыми мине-
ральными веществами и витаминами, оказывают мочегонное действие, 
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 удаляя из организма лишнюю жидкость. В связи с этим в рацион ребенка 
следует включать огурцы, капусту (белокочанную, цветную, брюссель-
скую, кольраби), кабачки, помидоры, тыкву, редис, морковь, репу, спаржу, 
лиственную зелень, несладкие фрукты и ягоды. Количество картофеля, со-
держащего много крахмала, следует ограничивать до 1/2-1/3 рекомендуе-
мой нормы, заменяя его другими овощами. 
В пищевой рацион следует также включать продукты и блюда, при-
готовленные с добавлением пшеничных или ржаных отрубей, которые со-
держат до 50% пищевых волокон. 
В питании детей с ожирением не следует использовать кисели, гази-
рованные безалкогольные напитки, а также консервированные компоты, 
фруктовые пюре и соки промышленного и домашнего приготовления, от-
личающиеся большим содержанием сахара. Предпочтение следует отда-
вать натуральным свежевыжатым кисло-сладким сокам, свежим и сухим 
(размоченным) фруктам и ягодам без добавления сахара. 
 Вместо сахара можно использовать сахарозаменитель аспартам. 
• Для детей школьного возраста на фоне субкалорийной диеты 
1-2 раза в неделю можно организовывать разгрузочные дни с целью сни-
жения нагрузки на инсулярный аппарат. Резкий переход на 1-2 дня на дие-
ту с малой энергетической ценностью (около 1000 ккал), бедную поварен-
ной солью, вызывает перестройку обмена веществ и стимулирует мобили-
зацию и использование запасного жира. 
• Разгрузочные дни следует чередовать. Обычно начинают с бо-
лее сытных (мясных, рыбных, творожных и молочных), а в дальнейшем 
переходят на фруктовые и овощные.  
• Хорошие результаты дает использование сдвоенных разгру-
зочных дней, например, сначала назначается мясной день, а затем яблоч-
ный. Количество жидкости в эти дни не ограничивается. Для детей раннего 
и дошкольного возрастов разгрузочные дни не проводятся. 
• Разгрузочная терапия, как активный метод лечения, требует 
четкого соблюдения распорядка дня и диетических назначений. При орга-
низации разгрузочных дней необходимо убедить больного ребенка в целе-
сообразности и необходимости этого лечебного мероприятия, так как дети 
с неустойчивой психикой легко могут его нарушить. 
Одним из главных факторов лечения ожирения у детей является по-
давление повышенного аппетита путем потребления объемной, но малока-
лорийной, преимущественно белково-растительной, пищи, а также частый 
дробный ее прием (5-6 раз в сутки), что создает большее насыщение («пе-
ребивает» аппетит), чем при более редком питании. Однообразная пища 
меньше стимулирует аппетит, чем разнообразная. 
Для снижения аппетита и притупления чувства голода из рациона 
детей с ожирением исключают любые вкусовые приправы, пряности, экс-
трактивные вещества, острые, соленые и копченые продукты. 
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 Пищу готовят в отварном виде. На завтраки, обеды и ужины следует 
давать блюда из сырых и вареных овощей (салаты, винегреты с раститель-
ным маслом, отварные и тушеные овощи, овощные рагу и т.д.). 
• В качестве закусок детям с ожирением дают овощные салаты, 
неострые сорта сыра, нежирную ветчину в небольших количествах. 
• Первые блюда должны быть вегетарианскими. Мясные, кури-
ные, рыбные и грибные бульоны полностью исключаются из питания ре-
бенка с ожирением. 
Блюда из мяса и рыбы дают в виде отварных порционных кусков или 
в виде паровых котлет, биточков, тефтелей. В качестве гарниров для вто-
рых блюд рекомендуется использовать разнообразные овощи. В ограни-
ченном количестве допускаются рассыпчатые гречневая, перловая, рисовая 
и пшенная каши. 
Яйца (не больше 1 в день) следует варить вкрутую или применять 
для приготовления блюд. 
Суточный рацион ребенка следует распределять таким образом, что-
бы основная его часть приходилась на первую половину дня, то есть на ча-
сы наибольшей двигательной активности. Последний прием пищи должен 
быть не позднее, чем за 2-3 часа до сна. 
При таком режиме питания ребенок получит в первую половину дня 
65-70% всей суточной калорийности рациона. 
Третий этап диетотерапии ожирения у детей следует назначать по-
сле достижения массы тела, соответствующей гармоничному физическому 
развитию ребенка. Продолжительность его не ограничивается. 
В этот период возможно осторожное постепенное расширение диеты 
по набору продуктов и энергетической ценности до величин, при которых 
ребенок будет стабильно удерживать должную массу тела. На фоне ука-
занной диеты могут также применяться разгрузочные дни. 
Важным фактором успешного проведения диетотерапии является 
формирование правильного стереотипа питания у больного ожирением, 
что достигается регулярными контактами врача с ребенком и его родите-
лями, психологической подготовкой и поддержкой ребенка всеми членами 
семьи. 
Лечение оказывается малоэффективным, если оно ничем не мотиви-
ровано и больные дети не понимают цели, смысла и необходимости про-
водимой диетотерапии. Желательно, чтобы все члены семьи, хотя бы в 
присутствии ребенка, ограничивали потребление острых, пряных, жирных, 
жареных блюд, кондитерских и мучных изделий, шире включали в свой 
рацион различные овощи и фрукты и максимально приближали состав 
своей диеты к рациону, рекомендуемому ребенку с ожирением. 
 Важно изменить питьевой режим: заменить привычно используемые 
сладкие напитки (соки, компоты, газированная вода) на дегазированные 
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 щелочные минеральные воды, послабляющие и мочегонные травяные чаи, 
отвары кожуры яблок и груш. 
Обязательным компонентом лечения ожирения у детей является по-
вышенная двигательная нагрузка, так как мышечная активность благопри-
ятно влияет на кровообращение, дыхание и деятельность эндокринной 
системы, способствует нормализации обмена веществ и повышению им-
мунитета. Однако физические нагрузки не должны быть чрезмерными. 
 
Лечебное питание при пищевой аллергии 
У детей первого года жизни наблюдается морфологическая и функ-
циональная незрелость секреторного аппарата желудка, что проявляется 
низким объемом секреции желудочных желез и качественными особенно-
стями желудочного сока (слабощелочная или нейтральная реакция, низкая 
ферментативная активность).  
У детей первых месяцев жизни наблюдается почти полное отсутст-
вие соляной кислоты в желудочном соке; даже гистамин не вызывает уси-
ления секреции соляной кислоты у новорожденных и детей первых меся-
цев жизни – рН в основном определяется водородными ионами не соляной, 
а молочной кислоты. Секреция ферментов желудка у детей первого года 
жизни не только менее интенсивная, но и качественно иная, чем у взрос-
лых людей. Это выражается в относительно большей протеолитической 
активности желудочного сока при относительно высоких показателях рН, 
адаптированности к гидролизу казеина молока.  
К концу первого года жизни протеолитическая активность возрастает 
в три раза, но остается в два раза ниже, чем у взрослых. Низкий кислотно-
пептический потенциал желудка у детей первых месяцев жизни обеспечи-
вает сохранность иммунных факторов защиты (особенно секреторного 
IgА) и, вероятно, лимфоидных клеток и макрофагов, содержащихся в ма-
теринском молоке.  
Кишечное пищеварение, будучи достаточно сформированным ко 
времени рождения, особенно его пристеночно-мембранный компонент, в 
достаточной степени компенсирует недостаточность желудочного.  
Относительная площадь желудка и кишечника у детей первых лет 
жизни больше, чем у взрослых, что увеличивает поверхность всасывания. 
Слизистая оболочка более тонкая и нежная, ворсинок в кишечнике мень-
ше, чем у взрослых. Проницаемость слизистой оболочки желудка и ки-
шечника весьма высока, в том числе и для высокомолекулярных веществ, в 
частности белков.  
Относительная площадь желудка и кишечника у детей первых лет 
жизни больше, чем у взрослых, что увеличивает поверхность всасывания. 
Слизистая оболочка более тонкая и нежная, ворсинок в кишечнике мень-
ше, чем у взрослых. Проницаемость слизистой оболочки желудка и ки-
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 шечника весьма высока, в том числе и для высокомолекулярных веществ, в 
частности белков.  
У новорожденных и детей первых месяцев жизни относительно вы-
сокоразвиты процессы пиноцитоза эпителиоцитами слизистой оболочки 
кишечника, вследствие чего белки молока могут переходить в кровь ре-
бенка в неизмененном (антигены) виде, что определяет появление соответ-
ствующих антител к белкам коровьего молока. Продукты неполного пере-
варивания пищи и другие антигены быстро всасываются и распространя-
ются по хорошо развитой сети кровеносных и лимфатических сосудов же-
лудочно-кишечного тракта. Поскольку лимфа, оттекающая от тонкой киш-
ки, не проходит через воротную вену печени, то продукты всасывания 
вместе с лимфой непосредственно поступают в циркулирующую кровь.  
В настоящее время среди факторов, способствующих развитию пи-
щевой аллергии, обращают внимание на незрелость кишечника, недоста-
точность выработки собственного секреторного IgA, изменения общего и 
местного иммунного ответа, повышение проницаемости слизистой обо-
лочки ЖКТ, частые ОРВИ (особенно ротовирусная инфекция). Сущест-
венную роль может играть антенатальная сенсибилизация ребенка (извест-
но, что синтез IgЕ начинается с 11-й недели гестации).  
Практически любой продукт, используемый в питании ребенка, мо-
жет вызывать различные реакции непереносимости, которые могут прояв-
ляться клинически в виде различных диспептических расстройств, высы-
паний на коже и таких общих симптомов, как беспокойство ребенка, отказ 
от еды.  Пищевая аллергия рассматривается как иммунная форма пи-
щевой непереносимости.  
В современной классификации, принятой Европейской академией 
аллергологии и клинической иммунологии, пищевая аллергия подразделя-
ется на IgE-зависимую и IgЕ-независимую.  
В подавляющем большинстве случаев пищевая аллергия связана с 
IgЕ-опосредованными реакциями. При этом появление аллергической ре-
акции зависит от природы аллергена, его дозы, частоты введения, индиви-
дуальной переносимости. 
Пищевая аллергия за последние 10-15 лет приобрела следующие 
особенности:  
- раннее появление, практически с первых дней или месяцев жизни 
ребенка; 
- довольно частая (у 5-7% детей) аллергия к белкам коровьего молока 
и сои; 
- усиление пищевой сенсибилизации вследствие повышения прони-
цаемости кишечного барьера под воздействием условно-патогенной фло-
ры. 
Одним из основных аллергенов, вызывающих развитие пищевой ал-
лергии у детей, является белок коровьего молока. Данный продукт содер-
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 жит более 40 антигенов, из которых наибольшими аллергенными свойст-
вами обладают: β-лактоглобулин, казеин, бычий сывороточный альбумин. 
Ингредиенты коровьего молока (казеин, сывороточные белки) могут при-
сутствовать во многих пищевых продуктах.  
Известно, что на первом году жизни аллергия к белкам коровьего 
молока встречается у 0,5-1,5% детей, находящихся на естественном и у 2-
7% - на искусственном вскармливании.  Среди больных атопическим дер-
матитом 85-90% детей страдают аллергией к белкам коровьего молока. 
Возникновению аллергии к белкам коровьего молока способствует 
ранний перевод ребенка на смешанное или искусственное вскармливание с 
использованием различных молочных смесей, необоснованно раннее (с 2-3 
месяцев) назначение молочных каш. 
Исследования показали, что у детей первого года жизни, наряду с 
высокой частотой аллергических реакций на белки коровьего молока 
(85%), бананов (81%), риса (50%), достаточно часто выявляется гиперчув-
ствительность к белкам куриных яиц (62%), глютену (53%).  
Реже встречается сенсибилизация к белкам гречневой муки (27%), 
картофеля (26%), сои (26%), еще реже - к протеинам кукурузы (12%), раз-
личным видам мяса (0-3%).  
Необходимо отметить, что у большинства детей (76%) выявляется 
поливалентная сенсибилизация, то есть аллергия к трем и более протеинам 
пищевых продуктов. 
Развитие аллергии к белкам коровьего молока у детей при естествен-
ном вскармливании связывают с чрезмерным употреблением матерью во 
время беременности и, особенно лактационного периода, молока и молоч-
ных продуктов. Высоким сенсибилизирующим потенциалом обладают 
белки куриных яиц, а также яйца других видов птицы. Степень чувстви-
тельности детей к протеинам куриных яиц очень высока. Наиболее актив-
ным считается овомукоид, способный длительно сохранять свои антиген-
ные свойства в кишечнике и являющийся ингибитором трипсина. 
Аллергенные свойства желтка, по сравнению с белком, выражены в 
меньшей степени. Часто непереносимость белков куриных яиц сочетается 
с непереносимостью куриного мяса и бульона. 
В настоящее время участились аллергические реакции на злаковые 
продукты, в первую очередь, на белки пшеницы и ржи, реже - риса, овса, 
гречихи. Белки пшеницы, ржи и ячменя (глютен и глютеноподобные веще-
ства) могут быть причиной развития как пищевой аллергии, так и целиа-
кии. 
У 20-25% детей первого года жизни причиной возникновения или 
обострения различных проявлений атопии может быть соя, которую ис-
пользуют в виде специализированных соевых смесей для лечебного пита-
ния детей первого года жизни, заменителей молочных и мясных продук-
тов, добавок в кондитерские и колбасные изделия, соусы. 
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 Наиболее ранимой является группа детей раннего возраста с аллер-
гией к белкам коровьего молока, получающая смеси на основе изолята со-
евого протеина в качестве заменителя молока. Дети с сочетанной «соевой» 
и «молочной» аллергией составляют наиболее тяжелый контингент боль-
ных как атопическим дерматитом, так и гастроинтестинальной формой 
пищевой аллергии. 
Частой причиной обострений аллергических заболеваний является 
рыба, поэтому детям первого года жизни с симптомами пищевой аллергии, 
она не назначается. Аллергены рыбы термостабильны, практически не раз-
рушаются при кулинарной обработке. Аллергия к морской рыбе встречает-
ся чаще, чем к речной, однако большинство детей реагируют на все виды 
рыбы.  
Установлено, что степень сенсибилизации к протеинам рыбы с воз-
растом не уменьшается и сохраняется у взрослых. Возможны аллергиче-
ские реакции при употреблении икры, креветок, раков, омаров, устриц и 
других морепродуктов, а также на запах рыбы. 
Если у детей первых лет жизни пищевая аллергия является ведущим 
видом сенсибилизации, то с возрастом у большинства больных она стано-
вится менее значимой, теряя свою доминирующую роль. 
У детей старшего возраста на фоне пищевой аллергии формируется 
бытовая, пыльцевая, грибковая сенсибилизация. 
Большую роль в развитии и поддержании проявлений атопического 
дерматита и гастроинтестинального синдрома играют перекрестные реак-
ции между различными группами аллергенов. У значительной части детей 
с пищевой аллергией определяется сенсибилизация не только к пищевым, 
но и другим видам аллергенов, поэтому большое значение придают разви-
тию перекрестных реакций между пищевыми и непищевыми аллергенами.  
Знание возможных вариантов перекрестных реакций помогает избе-
жать дополнительной антигенной нагрузки, правильно составить элимина-
ционные диеты. 
Перекрестное реагирование обусловлено сходством антигенных де-
терминант у родственных групп пищевых продуктов, а также антигенной 
общностью между пищевыми и пыльцевыми аллергенами, пищевыми про-
дуктами и лекарствами растительного происхождения. 
Данные литературы позволяют разделить основные продукты пита-
ния на три группы: с высокой, средней и низкой аллергизирующей ак-
тивностью. 
Данная классификация является условной, поскольку у детей с поли-
валентной сенсибилизацией могут наблюдаться аллергические реакции на 
различные продукты, в том числе и с низким аллергическим потенциалом. 
Для выявления пищевой аллергии у детей используется комплекс 
методов диагностики: 
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 Оценка аллергологического анамнеза. При этом особое внимание 
обращается на выявление наследственной предрасположенности к аллер-
гическим заболеваниям, течение беременности и родов у матери, особен-
ности ее питания в период беременности и лактации. Большое внимание 
должно быть уделено продолжительности естественного вскармливания, 
времени и причинам перевода на смешанное (искусственное) вскармлива-
ние, видам используемых смесей (адаптированные, неадаптированные, 
пресные или кисломолочные), срокам введения прикорма, реакции на него 
ребенка, режиму питания, объемам пищи в каждое кормление и в течение 
суток.  
Одностороннее питание, избыточное употребление однообразной 
пищи, интеркуррентные заболевания, прием лекарственных средств могут 
являться предрасполагающими факторами к развитию пищевой аллергии у 
детей. Ведение пищевого дневника в сочетании с элиминационной дие-
той: регистрация информации о продуктах, использовавшихся в питании 
на протяжении 2-х недель, провокационные пробы.  
После окончания периода «диагностической элиминационной дие-
ты» - поиск непереносимого продукта проводится путем последовательно-
го включения в рацион продуктов, непереносимость которых представля-
ется наиболее вероятной.  Проведение оральной провокационной про-
бы с «подозреваемыми» аллергенами осуществляется в условиях специа-
лизированного медицинского учреждения при достижении полной или 
частичной клинической ремиссии.  
Результаты провокационной пробы следует расценивать как по-
ложительные, если симптомы появляются в течение нескольких ми-
нут или часов (от 2 до 12 ч) после приема «подозреваемого» продукта. 
Кожные пробы с пищевыми аллергенами проводятся методом прик-
теста, скарификации или внутрикожного введения.  
Противопоказаниями к проведению кожных проб служат острая 
стадия заболевания, распространенный кожный процесс с обширными 
участками мокнутия и инфицированием, а также анамнестические указа-
ния на шоковые и коллаптоидные реакции, связанные с употреблением оп-
ределенного вида пищи. 
Лабораторные методы. Основными и наиболее доступными иссле-
дованиями являются иммунологические методы (PACT, МАСТ, ИФА), по-
зволяющие определять специфические антитела классов IgE и lgG4 в сы-
воротке крови.  
Если не удается обнаружить специфические lgE-антитела в сы-
воротке крови, следует предпринять попытку их выявления в слизистой 
оболочке двенадцатиперстной кишки или копрофильтратах. 
Диетотерапия является важнейшей составляющей частью ком-
плексного лечения детей, страдающих пищевой аллергией. Адекватно по-
добранное питание на начальных стадиях болезни ускоряет ремиссию за-
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 болевания и может привести к клиническому выздоровлению, в тяжелых 
случаях - способствует улучшению состояния ребенка, благоприятному 
прогнозу заболевания. 
В острый период заболевания диета должна быть максимально 
строгой и предусматривать, с одной стороны, элиминацию продуктов, об-
ладающих высокой сенсибилизирующей активностью, исключение или ог-
раничение причинно-значимых и перекрестно реагирующих аллергенов, с 
другой - обязательную адекватную замену элиминированных продуктов 
натуральными или специализированными продуктами или смесями. 
В стадии ремиссии рацион постепенно расширяют за счет ранее ис-
ключенных продуктов и блюд. 
Вместе с тем, независимо от периода болезни, диета должна обеспе-
чивать физиологические потребности детей в основных пищевых ингреди-
ентах, энергии, витаминах, минеральных веществах, микроэлементах и, 
несмотря на строгий характер кулинарной обработки, сохранять адекват-
ную пищевую и биологическую ценность, иметь хорошие органолептиче-
ские свойства. 
Детям первого года жизни должны составляться индивидуальные 
элиминационные диеты (безмолочная, аглиадиновая, с исключением от-
дельных продуктов прикорма и др.). 
В настоящее время на потребительском рынке представлен широкий 
ассортимент лечебных смесей, которые могут использоваться в питании 
детей первого года жизни, страдающих пищевой аллергией.  
Врач имеет возможность назначить специализированный лечеб-
ный продукт в соответствии с возрастом и нутритивным статусом 
ребенка, периодом заболевания, степенью сенсибилизации к белкам ко-
ровьего молока, а также финансовыми возможностями родителей. 
При выявлении пищевой аллергии у детей, находящихся на естест-
венном вскармливании, кормящим матерям назначают специальную гипо-
аллергенную диету, особенностью которой является элиминация продук-
тов, обладающих высокой сенсибилизирующей активностью, а также лука, 
чеснока, редьки, редиса, мясных, рыбных, грибных и куриных бульонов, 
острых приправ.  
Молочные продукты даются только в виде кисломолочных напитков, 
сметаны и неострых сортов сыра. Количество круп и макаронных изделий, 
пшеничного хлеба, сахара уменьшается на 20-25%, соли - на 30%. Гипоал-
лергенную диету кормящим матерям назначают на весь период кормления 
ребенка грудью.  
Такую же диету можно рекомендовать страдающим аллергией 
беременным женщинам в течение последнего триместра беременно-
сти. 
В случаях выраженной гиперчувствительности к белкам коровьего 
молока, выявленной у ребенка, из питания матери должны полностью 
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 исключаться молочные продукты. Вместе с тем при организации элимина-
ционных диет для кормящих женщин необходимо обеспечивать высокую 
биологическую и пищевую ценность рациона, а также достаточное посту-
пление витаминов, минеральных веществ и микроэлементов за счет адек-
ватной замены исключенных продуктов и назначения витамино-
минеральных комплексов (например, «Компливит», «Ундевит») и препара-
тов кальция. 
У детей с легкими проявлениями аллергии при естественном 
вскармливании указанные элиминационные мероприятия, как правило, 
оказываются эффективными. 
Отсутствие положительного эффекта наблюдается при выраженной 
гиперчувствительности к белкам коровьего молока, проявляющейся кож-
но-гастроинтестинальными или гастро-интестинальными симптомами.  
Аллергия к белкам коровьего молока у детей, находящихся на есте-
ственном вскармливании, как правило, развивается в результате чрез-
мерного употребления матерью во время беременности и лактации 
коровьего молока и молочных продуктов. Только в исключительных слу-
чаях (при неэффективности комплексного медикаментозного лечения), 
возможно, некоторое ограничение материнского молока за счет использо-
вания смесей на основе гидролизатов белка лечебного назначения. 
Выявление аллергии к белкам коровьего молока у детей при сме-
шанном или искусственном вскармливании требует частичной или 
полной замены в питании продуктов на основе коровьего молока на 
специализированные смеси. 
Наиболее широко применяются смеси на основе гидролизатов мо-
лочного белка или изолята соевого белка. Лечебная смесь подбирается, ис-
ходя из тяжести клинических проявлений и спектра выявленной пищевой 
сенсибилизации. 
Соевые смеси достаточно эффективны в питании больных, страдаю-
щих аллергией к белкам коровьего молока. Положительный эффект от их 
применения следует ожидать не ранее, чем через 3-4 недели от начала ис-
пользования. Продолжительность применения соевых продуктов колеблет-
ся от 3 до 9 месяцев и зависит от сроков достижения клинико-
иммунологической ремиссии. 
Правила назначения смесей на основе изолята соевого белка: 
 отсутствие в анамнезе данных об аллергии к сое и бобовым у бли-
жайших родственников; 
 возраст ребенка не менее 5–6 месяцев (особенно при аллергических 
реакциях кожи и желудочно-кишечного тракта или только желудоч-
но-кишечного тракта); 
 постепенное (в течение 5–7 дней) введение соевой смеси в рацион; 
 полное исключение молочных продуктов (в том числе кисломолоч-
ных, творога, сыра, сливочного масла); 
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  учет индивидуальной переносимости (усиление или появление но-
вых аллергических изменений на коже, срыгивания, рвоты, рас-
стройства стула и др.); 
 продолжительность применения соевой смеси не менее трех месяцев  
Важно отметить, что специализированные соевые смеси для лечеб-
ного питания детей созданы на основе изолята (очищенного) соевого бел-
ка. В состав указанных продуктов входят растительные масла, декстрин-
мальтоза, витамино-минеральный комплекс, в соответствии с физиологи-
ческими потребностями детей первого года жизни. 
Соевые смеси не содержат молочного белка, лактозы, глютена, по-
этому могут применяться при аллергии к белкам коровьего молока, а также 
при лактазной недостаточности, галактоземии, целиакии.  
Вместе с тем клинические наблюдения показывают, что соевые сме-
си могут быть причиной возникновения или обострения атопического дер-
матита и гастроинтестинальных проявлений аллергии у 20-25% детей пер-
вого года жизни. Наиболее уязвимыми являются дети раннего возраста с 
аллергией к белкам коровьего молока, получающие смеси на основе изоля-
та соевого протеина. 
Проведенные исследования свидетельствуют о том, что чаще всего 
аллергические реакции развиваются при быстром (в течение 1-2 дней) вве-
дении соевых смесей, раннем их назначении (детям первого полугодия 
жизни), при отягощенном аллергоанамнезе. 
Для предотвращения возможного нежелательного эффекта от введе-
ния соевых смесей необходимо соблюдать определенные правила назначе-
ния указанных продуктов, что позволяет значительно снизить частоту ал-
лергических реакций.  
В случаях поливалентной пищевой аллергии, обусловленной сенси-
билизацией к белкам коровьего молока и сои, проявляющейся тяжелым те-
чением атопического дерматита и выраженными гастроинтестинальными 
нарушениями, показано применение специализированных лечебных сме-
сей, приготовленных на основе гидролизатов молочного белка. Источни-
ком белка в этих смесях являются ферментативно высоко (глубоко) гидро-
лизованные белки коровьего молока (казеин и сывороточные белки).  
В результате гидролиза образуются низкомолекулярные пептиды и 
свободные аминокислоты, практически не имеющие антигенного потен-
циала. Существуют также аминокислотные формулы для детского 
питания, белковый компонент которых представлен смесью амино-
кислот, однако в связи с их низкими органолептическими свойствами, они 
не нашли применения в питании детей с пищевой аллергией. 
При использовании гидролизатов белка лечебного назначения у 
большинства больных (90-95%) удается достичь улучшения. Кожные, 
желудочно-кишечные и респираторные проявления пищевой аллергии 
уменьшаются через 2-3 недели от начала их применения, а клиниче-
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 ская ремиссия достигается спустя еще 3-4 месяца. У детей с дефици-
том массы тела происходит нормализация нутритивного статуса. 
Кроме того, фирмы-производители детского питания предлагают 
еще две группы продуктов на основе гидролизатов молочного белка, кото-
рые позиционируются как смеси лечебно-профилактического назначения, 
предназначенные для вскармливания детей из группы высокого риска по 
развитию аллергии, а также детей с ее легкими ее проявлениями. 
Смеси профилактического назначения только для детей с отягощен-
ным аллергоанамнезом.  
Следует отметить, что пептидный профиль ряда лечебно-
профилактических смесей («Нутрилак ГА», «ХиПП ГА и 2», «Хумана ГА 1 
и 2») свидетельствует о достаточно высокой степени гидролиза бел-
кового субстрата, что позволяет использовать их не только в профилак-
тических целях, но и для лечения нетяжелых форм аллергии к белкам ко-
ровьего молока, протекающих без участия lgE-опосредуемых механизмов. 
Для отечественной нутрициологии традиционным является исполь-
зование в детском питании кисломолочных продуктов. Аллергенность их 
несколько снижена за счет частичной денатурации белка, происходящей 
в процессе молочно-кислого брожения.  
В настоящее время производится целый ряд продуктов-
пробиотиков, содержащих полезные микроорганизмы - бифидобактерии и 
лактобациллы, а также продуктов, обладающих пребиотическими свой-
ствами за счет включения в их состав олигосахаридов, лактулозы, инули-
на, которые способствуют росту индигенной флоры в кишечнике. Цен-
ность кисломолочных продуктов состоит в их благоприятном влиянии на 
функцию кишечника, состояние кишечного биоценоза и местный иммуни-
тет.  
В качестве докорма возможно использование детских кисломо-
лочных смесей («Агуша-1», «Агуша-2», «Нан - кисломолочный»). 
В питании детей старше 8 месяцев допускается применение неадап-
тированных кисломолочных продуктов (кефир, биокефир, бифидокефир, 
биолакт), а также напитков, полученных путем сквашивания сухого ко-
ровьего молока или молочных смесей специальными заквасками, содер-
жащими бифидобактерии и ацидофильные палочки («Наринэ», «Ацидо-
лакт») в объеме не более одного кормления.  
Одним из подходов к терапии атопических состояний у детей ранне-
го возраста является применение казеин-предоминантных смесей. Со-
гласно исследованиям, скорость переваривания казеина намного выше, 
чем белков сыворотки детских смесей. Считается, что при более быстром 
переваривании казеин-предоминантных смесей меньше вероятность разви-
тия гиперчувствительности к белку и соответственно аллергических реак-
ций, чем у сывороточно-предоминантных смесей.  
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 Кроме того, казеин-предоминантные смеси имеют приятный вкус. К  
ним относятся «Симилак», «Симилак с железом», «Энфамил», «Несто-
жен».  
Казеин-предоминантные смеси «Симилак» содержат нуклеотиды, впервые 
введенные в состав смеси специалистами Abbott Laboratories в 1996 г.  
Установлено, что количество нуклеотидов в грудном молоке жен-
щин разных континентов и рас слабо варьирует. Для новорожденного ре-
бенка, который находится в периоде интенсивного роста и развития, есте-
ственного синтеза нуклеотидов может не хватать для покрытия энергети-
ческих и «строительных» расходов, однако изучение роли нуклеиновых 
кислот, введенных с питанием, является предметом пристального изуче-
ния.  
Работы последних лет показали, что у детей, получавших смеси с 
нуклеотидами, вырабатывался высокий иммунный ответ на вакцинацию от 
дифтерии и от H. Influenzae. По сравнению с детьми, получавшими обыч-
ную смесь, у детей, получавших смеси с нуклеотидами, в два раза реже 
отмечались эпизоды диареи, что можно объяснить влиянием нуклеотидов 
на регенерацию слизистых оболочек после инфекции, рост и сохранение 
нормальной микрофлоры кишечника. 
Интерес представляют также продукты детского питания, 
приготовленные на основе козьего молока.  
Их использование в питании детей с аллергией на белок коровьего 
молока имеет длительную историю. В настоящее время в РФ нашла при-
менение адаптированная молочная смесь «Нэнни». 
В последние годы, в связи с наличием широкого ассортимента ле-
чебных смесей, сроки назначения продуктов и блюд прикорма больным, 
страдающим пищевой аллергией, практически не отличаются от таковых у 
здоровых детей. Вместе с тем необходимо учитывать индивидуальную пе-
реносимость продуктов.  
Первый прикорм - овощное пюре - назначается в 4,5-5,5 месяцев. В 
его состав включают кабачки, патиссоны, цветную, белокочанную, 
брюссельскую капусту и капусту брокколи, светлоокрашенную тыкву и 
другие овощи зеленой и белой окраски. Для приготовления пюре могут 
использоваться как натуральные (в том числе и замороженные) овощи, так 
и овощные консервы для детского питания из вышеперечисленных ово-
щей. К овощному пюре домашнего приготовления добавляют раститель-
ное масло (подсолнечное, кукурузное, оливковое), предпочтительно рафи-
нированное, дезодорированное. 
Второй прикорм - безмолочную кашу - включают в питание детей с 
5,5-6,5 мес. Ассортимент круп подбирают индивидуально.  
Это могут быть гречневая, кукурузная, рисовая, овсяная, ячневая ка-
ши. При выборе каш предпочтение следует отдавать безмолочным 
кашам для детского питания промышленного производства. Каши раз-
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 водят водой или специализированной смесью, которую получает ребенок 
(на основе сои или гидролизата молочного белка). 
С целью коррекции белковой части рациона в питание ребенка с 5,5-
6 месяцев вводят мясное пюре из дважды вываренного мяса. 
При непереносимости говядины, имеющей антигенное средство с 
белками коровьего молока, рекомендуется использовать постную сви-
нину, конину, мясо кролика, индейки, специализированные детские 
мясные консервы отечественного и зарубежного производства. 
С 8-9 месяцев возможно использование второго овощного или ово-
щекрупяного блюда (кабачки с рисовой крупой, цветная капуста с гречкой 
в соотношении 1 : 1) с мясным пюре, чем достигается некоторое ограниче-
ние молочных продуктов в рационе ребенка. 
Из фруктов предпочтение отдают яблокам зеленой и белой окраски 
(«антоновские», «симиренко», «белый налив»).  
С учетом индивидуальной переносимости используются груши, бе-
лая и красная смородина, желтая и красная черешня, желтые сливы или 
детские соки и пюре из них. Отваривание и запекание несколько уменьша-
ет аллергенность фруктов и ягод. Яйца, рыба, творог полностью исключа-
ются из рационов детей с пищевой аллергией. 
Следует отметить, что сроки назначения элиминационной гипоал-
лергенной диеты индивидуальны. Эффект диетотерапии зависит не только 
от строгости соблюдения лечебного питания, но и от степени выраженно-
сти атопии. 
Минимальная длительность безмолочного питания у детей с ал-
лергией к белкам коровьего молока составляет 4-6 месяцев, в отдельных 
случаях она может продолжаться до одного года и более. 
При адекватно подобранном питании клинико-лабораторная ремис-
сия аллергического процесса, обусловленного гиперчувствительностью к 
белкам коровьего молока, у 80-90% детей отмечается к 3 годам. 
Однако, по данные некоторых авторов, у 15-20% больных молочная 
аллергия может сохраняться до 9-14 лет, при этом симптомы атопических 
проявлений могут варьировать от легких до очень тяжелых.  
Точная постановка диагноза требует проведения провокационных 
тестов (метод двойной слепой нагрузки, плацебо). 
В период ремиссии проводят расширение гипоаллергенных безмо-
лочных рационов за счет введения смесей на основе гидролизатов белка 
лечебно-профилактического назначения, кисломолочных продуктов, ово-
щей и злаков с низкой аллергизирующей активностью.  
Расширение диеты осуществляется осторожно и постепенно под 
контролем общего состояния ребенка, клинико-иммунологических показа-
телей, с обязательной регистрацией возникших аллергических реакций в 
пищевом дневнике. 
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   Организация питания детей старше одного года с пищевой ал-
лергией заключается в уменьшении антигенного воздействия пищи на ор-
ганизм ребенка и создании условий для нормализации функционального 
состояния органов пищеварения за счет назначения гипоаллергенной дие-
ты.  
Больным на время проведения обследования (5-7 дней) назначают 
неспецифическую гипоаллергенную диету, затем - индивидуальный гипо-
аллергенный рацион. 
Содержание основных пищевых веществ и энергетическая ценность 
гипоаллергенной диеты должны соответствовать физиологическим по-
требностям ребенка. При этом исключаются продукты, обладающие по-
вышенной сенсибилизирующей активностью, а также блюда со свойствами 
неспецифических раздражителей желудочно-кишечного тракта, ограничи-
ваются или исключаются продукты, содержащие пищевые добавки (краси-
тели, консерванты, эмульгаторы) и ароматизаторы. 
Исключаются: бульоны, острые, соленые, жареные блюда, копче-
ности, пряности, колбасные изделия (вареная и копченая колбасы, сосиски, 
сардельки, ветчина), печень, рыба, икра, морепродукты, яйца, острые и 
плавленые сыры, мороженое, майонез, кетчуп, горчица, хрен, перец, редь-
ка, редис, щавель, шпинат, томаты, болгарский перец, квашеная капуста, 
соленые и маринованные огурцы, а также дыня, арбуз, грибы, орехи, фрук-
ты и ягоды красной и оранжевой окраски (цитрусовые, земляника, клубни-
ка, малина, абрикосы, персики, гранаты), виноград, облепиха, киви, ананас, 
тугоплавкие жиры и маргарин, газированные безалкогольные напитки, 
квас, кофе, какао, кисели, мед, шоколад, карамель, зефир, пастила, торты, 
кексы, свежая выпечка, жевательная резинка. 
Ограничиваются: манная крупа, макаронные изделия, цельное мо-
локо и сметана (дают только в блюдах), творог, йогурты с фруктовыми до-
бавками, сливочное масло и хлеб из муки высших сортов, баранина, куры, 
ранние овощи (при условии обязательного предварительного вымачива-
ния), морковь, репа, свекла, лук, чеснок, огурцы, салат; из фруктов и ягод - 
вишня, слива, черная смородина, бананы, брусника, клюква, ежевика, от-
вар шиповника. 
Рекомендуются (с учетом индивидуальной переносимости) различ-
ные крупы (кроме манной), кисломолочные напитки (кефир, биокефир, 
«Ацидолакт», «Наринэ», йогурты без фруктовых добавок), неострые сорта 
сыра, постное мясо (говядина, свинина, кролик, индейка, конина), специа-
лизированные мясные консервы для детского питания; из овощей - все ви-
ды капусты, кабачки, патиссоны, светлая тыква, зелень петрушки, укропа, 
зеленый горошек, стручковая фасоль; из фруктов и ягод - зеленые и белые 
яблоки, груши, светлые сорта черешни и сливы, белая и красная смороди-
на, крыжовник.  
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 Соки из перечисленных фруктов и ягод (натуральные или консерви-
рованные для детского питания) дают разбавленными на 1/3 кипяченой во-
дой, чай - без ароматизаторов. Разрешается топленое сливочное масло, ра-
финированное дезодорированное растительное масло (кукурузное, под-
солнечное, оливковое и др.), хлеб пшеничный второго сорта или «Дарниц-
кий», хлебцы зерновые, несладкие кукурузные и рисовые палочки и хло-
пья, простые сушки. 
При приготовлении пищи все блюда готовятся на пару, отваривают-
ся, запекаются. Пища дается преимущественно в неизмельченном виде. 
Температура блюд - от 20 до 60°С. 
 
Лактазная недостаточность (ЛН) 
Лактаза является ферментом, продуцируемым зрелыми энтероцита-
ми, ее активность меняется в процессе онтогенеза, и, следовательно, все 
факторы, влияющие на процессы дифференцировки энтероцитов, на ско-
рость их обновления, могут оказать влияние на уровень этого фермента. 
Лактаза впервые обнаруживается на 10–12-й неделе гестации, с 24-й неде-
ли начинается рост ее активности, который достигает максимума к момен-
ту рождения.  
В последние недели гестации происходит быстрое нарастание актив-
ности лактазы, а максимальная активность наблюдается в 2–4 месяца жиз-
ни, когда ребенок получает основное количество углеводов в виде лактозы. 
До 24 месяцев жизни активность лактазы обратно пропорциональна воз-
расту. Небольшое несоответствие количества поступающей в тонкую киш-
ку лактозы и активности лактазы является физиологичным для ребенка 
первых трех (возможно, и более) месяцев жизни.  
Поступление некоторого количества лактозы в толстую кишку явля-
ется условием формирования нормального биоценоза кишечника. 
Для клинической картины ЛН характерны учащенный водянистый 
стул, пенистый, с кислым запахом (рН фекалий менее 5,5); рвота, срыгива-
ние после приема молока; метеоризм, абдоминальные колики; водно-
электролитные изменения; изменения микрофлоры кишечника и, при дли-
тельном течении без адекватной терапии, нарастание дефицита массы тела 
ребенка. 
Симптомы лактазной недостаточности обусловлены: 
 ферментацией лактозы молочно-кислыми бактериями (метеоризм, 
вздутие кишечника, стул пенистый с кислым запахом); 
 наличием неферментированной лактозы (жидкий, частый стул); 
 размножением патогенной флоры (как следствие дефицита субстрата 
для нормофлоры). 
Выраженность клинической симптоматики при ЛН зависит от степе-
ни снижения активности фермента, нарушений кишечного биоценоза, ин-
дивидуальной чувствительности кишечника, количества поступающей с 
 46 
 
 питанием лактозы. Следует помнить, что при ЛН возможно появление за-
поров (до 10 % случаев). 
Нецелесообразно и не физиологично длительно исключать лактозу 
из питания грудного ребенка, даже если имеет место врожденная ЛН. Пол-
ное исключение лактозы ведет к нарушению биоценоза кишечника (по-
скольку лактоза является селективным питательным субстратом для мо-
лочнокислых бактерий). Часть лактозы не расщепляется в тонкой кишке и 
поступает в толстую кишку, где подвергается сбраживанию с образовани-
ем короткоцепочечных (летучих) жирных кислот, являющихся незамени-
мыми для развития и роста энтероцитов.  
Молочная и уксусная кислоты, продуцируемые бифидо- и лактобак-
териями, способствуют повышению кислотности содержимого пищевари-
тельного тракта, что стимулирует рост нормофлоры кишечника, улучшает 
его перистальтику, препятствует росту патогенных бактерий, гнилостной и 
газообразующей флоры, а также усиливает процессы всасывания в стенке 
кишечника ионов кальция, фосфора, железа, витамина Д.  
Кроме того, лактоза является основным источником поступления га-
лактозы в организм ребенка. Хотя большая часть галактозы в организме 
перерабатывается в глюкозу, но небольшие ее количества крайне необхо-
димы для синтеза галактоцереброзидов в центральной нервной системе и 
сетчатке глаза. 
Детям, находящимся на искусственном вскармливании, следует по-
добрать смесь с максимальным количеством лактозы, которое не вызывает 
появления клинической симптоматики ЛН и повышения количества угле-
водов в кале. В каждом клиническом случае продукт для докорма или пол-
ного искусственного вскармливания подбирается индивидуально. 
К безлактозным смесям для доношенных детей на основе коровьего 
белка относятся «НАН безлактозный», «Симилак безлактозный», «Энфа-
мил безлактозный».  
Если состояние ребенка не нарушено, отсутствует токсикоз с эксико-
зом и повышение содержания углеводов в кале составляет 0,3–0,6 %, то 
начинать можно с диеты, содержащей до 2/3 углеводов в виде лактозы. Та-
кого соотношения можно достигнуть, комбинируя обычную адаптирован-
ную смесь с низколактозной или безлактозной адаптированной смесью.  
Оригинальная кисломолочная смесь «Галлия Лактофидус», которая 
содержит 5,3 г лактозы на 100 мл, может применяться в виде монотерапии. 
В настоящее время выпускается «Галлия Лактофидус 1» (0–6 месяцев) с 
гарантированной лактазной активностью 36 Ед. на 100 мл смеси и «Галлия 
Лактофидус 2» (6–12 месяцев) с гарантированной лактазной активностью 
22 Ед. на 100 мл смеси.  
В случае использования двух смесей распределять их в течение су-
ток необходимо равномерно (например, в каждое кормление 40 мл низко-
лактозной (безлактозной) и 80 мл стандартной смеси). После изменения 
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 диеты следует проверить содержание углеводов в кале через неделю и ре-
шить вопрос о необходимости дальнейшего снижения количества лактозы. 
При снижении нутритивного статуса ребенка, недоношенности пред-
ставляется целесообразным использовать смеси для недоношенных и детей 
с малой массой тела, содержащие около 1/2 количества углеводов в виде 
лактозы («Ненатал», «Энфалак») в качестве монотерапии. 
В случаях поздней диагностики, а также при вторичной ЛН на фоне 
поливалентной пищевой аллергии у недоношенных с невыясненной при-
чиной ЛН и нарушением толерантности к пище, у детей с выраженным 
синдромом мальабсорбции, коррекцию диеты следует начинать со смесей 
на основе частичного или полного гидролизата белка («Прегестимил», 
«Алфаре», «Нутрилон Пепти ТЦС», «Дамил Пепти») до выяснения основ-
ной причины заболевания. Затем диету можно расширять, подбирая на-
грузку лактозой индивидуально для каждого ребенка. Увеличение нагруз-
ки лактозой целесообразно проводить также поэтапно (до 1/3, 1/2, 2/3 уг-
леводов) под строгим клиническим и лабораторным контролем. 
При вторичной ЛН на фоне аллергии к белку коровьего молока мож-
но использовать смеси на основе другого белка. Ассортимент безлактоз-
ных смесей на основе растительного белка ограничен соевыми смесями, 
использовать которые следует с большой осторожностью, так как соевый 
белок также является потенциальным аллергеном. К ним относятся Нан-
соя, «Нутрилон-соя», «Симилак Изомил», «Фрисо-соя», «Хумана-СЛ», 
«Энфамил-соя». 
Соевые смеси не являются продуктом выбора при первичной ЛН, а 
при вторичной недостаточности на фоне аллергии к белку коровьего моло-
ка вопрос целесообразно решать индивидуально. Использовать эти смеси у 
недоношенных не рекомендуется. 
Лечебная смесь «Симилак Изомил» может использоваться при непе-
реносимости белков коровьего молока, лактозы, наследственной предрас-
положенности к аллергическим реакциям, кормлении в постдиарейном пе-
риоде детей не только грудного, но и более старшего возраста с вторичной 
лактазной недостаточностью. 
Белковый компонент состоит из высокоочищенного, частично гид-
ролизованного соевого белка с добавлением L-метионина, L-карнитина и 
таурина. Жировой компонент представлен, как и во всех смесях «Сими-
лак», смесью кокосового, соевого и высокоолеинового подсолнечного ма-
сел. Углеводный компонент представлен смесью: 50 % кукурузной патоки 
и 50 % сахарозы, которая улучшает минерализацию костной ткани, спо-
собствует нормализации кишечной флоры, не вызывает газообразования и 
колик. Обогащение железом выше, чем в обычном «Симилаке», – 1,03 мг 
против 0,46 мг на 100 мл готовой смеси. 
Ребенок с ЛН должен находиться под постоянным наблюдением пе-
диатра, у него необходимо контролировать содержание углеводов в кале: 
 48 
 
 при возобновлении симптомов – снизить количество лактозы, а при появ-
лении склонности к запорам (что бывает гораздо чаще, ибо при правиль-
ной тактике толерантность к лактозе со временем повышается) – увеличить 
количество лактозы. Так, у большинства недоношенных с транзиторной 
ЛН к 3–4-му месяцу жизни можно вернуться к молочной диете. 
 
Анемия 
В Республике Беларусь распространенность железодефицитной ане-
мии (ЖДА) в ряде регионов составляет до 50 % у детей раннего возраста и 
20 % у детей старше 5 лет, при этом распространенность латентного дефи-
цита железа и ЖДА наиболее высока у детей раннего возраста, и особенно 
до года.  
Анемия встречается у каждого третьего ребенка, находящегося на 
грудном вскармливании, при этом частота этой патологии достоверно не 
зависит от длительности грудного вскармливания и свидетельствует о зна-
чительной распространенности сидеропенических состояний у кормящих 
женщин. 
Показано, что длительный дефицит железа может приводить к нару-
шению миелинизации нервных волокон и расстройствам формирования 
структур мозга, что сопровождается задержкой умственного и моторного 
развития, снижением активности иммунной системы. 
В последние годы появились сообщения о достоверной зависимости 
уровня гемоглобина у детей первых двух лет жизни от срока введения в их 
рацион неадаптированных молочных продуктов питания. Следует отме-
тить, что развитие ЖДА связано не только с низким уровнем железа в ко-
ровьем молоке, плохим его усвоением, но и с потерей железа при микро-
диапедезных кровотечениях аллергической природы, возникающих у де-
тей, вскармливаемых цельным коровьим молоком и другими неадаптиро-
ванными смесями. 
Дефицит железа без анемического синдрома, так же как и ЖДА у де-
тей раннего возраста, приводит к замедлению моторного развития и нару-
шению координации, задержке речевого развития, психологическим и по-
веденческим нарушениям, снижению физической активности. Долгосроч-
ными исследованиями Lozoff с соавт. (1987–2001) доказано, что головной 
мозг ребенка очень чувствителен к недостатку железа, выявленные нару-
шения поведения и низкие темпы развития детей с сидеропенией зависят 
от давности и выраженности клинической симптоматики недостаточности 
железа в младенчестве.  
Показано, что дети, имевшие в младенчестве сидеропению, даже 
легкой степени, продолжали оставаться на более низком уровне по резуль-
татам тестов, определяющих уровень умственного развития детей, чем в 
контрольной группе. Было установлено, что чем больше были выражены 
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 анемия или дефицит железа, тем больше отличались результаты тестов у 
этих детей в последующие 5–10 лет от результатов контрольной группы. 
Хорошо известно, что абсорбция железа из смесей на коровьем мо-
локе в 5 раз ниже, чем из материнского молока. Не всосавшееся железо 
может сопровоцировать усиление жизнедеятельности сидерофильной гра-
мотрицательной условно патогенной микрофлоры. Поэтому детям, нахо-
дящимся на искусственном вскармливании адаптированными заменителя-
ми грудного молока, смеси, обогащенные железом, не показаны до 4-
месячного возраста.  
Целесообразно применять смеси в зависимости от возраста (марки-
ровка 1, 2). Смеси для детей первого полугодия жизни содержат железо в 
количестве 5–8 мг/л готовой смеси; для второго полугодия – 10–14 мг/л го-
товой смеси. Смеси, обогащенные железом, содержат 12 мг/л готовой сме-
си, предназначены для вскармливания детей с рождения до года. 
 
Функциональные нарушения ЖКТ (срыгивания, колики, запо-
ры)  
Срыгивания достаточно часто регистрируются как в виде самостоя-
тельных проявлений у практически здоровых детей, так и в виде сопутст-
вующей патологии при ряде заболеваний. По данным Т.Н. Сорвачевой 
(2004), срыгивания   отмечаются у 85 %   практически   здоровых детей 
грудного возраста. 
 У новорожденных детей кардиальный сфинктер желудка функцио-
нально незрелый (его формирование завершается лишь к 8 годам жизни), 
что приводит к забросу содержимого желудка в пищевод, срыгиванию и 
рвоте. Моторная деятельность желудка и кишечника у детей первых лет 
жизни замедлена по ритму и скорости распространения волн сокращений, 
перистальтика вялая, это связано как с недостаточным развитием нервно-
гуморальных механизмов, так и слаборазвитым мышечным слоем стенки 
желудка и кишечника. 
Скорость эвакуации пищевого химуса зависит от многих факторов, 
но прежде всего от состава молока, прикорма и эффективности перевари-
вания пищевых веществ. Максимальная частота срыгиваний наблюдается в 
первые 6 месяцев жизни, а при искусственном вскармливании частота сры-
гиваний в 1,5–2 раза выше, чем при естественном.  
Это объясняется тем, что при искусственном вскармливании резко 
увеличивается время желудочной и кишечной эвакуации. При одинаковом 
объеме грудного молока и адаптированной молочной смеси (при искусст-
венном вскармливании) время задержки пищевого химуса в последнем 
случае увеличивается до 3-4 часов, жирные же смеси эвакуируются из же-
лудка через 6-6,5 часов.  
Синдром срыгиваний у детей первого года жизни наиболее часто 
обусловлен аэрофагией, перекормом, перинатальным поражением нервной 
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 системы. В ряде случаев, причиной срыгиваний служат органические по-
ражения, пилоростеноз, дефекты развития желудочно-кишечного тракта и 
др. 
В соответствии с международным опытом интенсивность синдрома 
срыгиваний оценивают по 5-балльной шкале, под синдромом так называе-
мых упорных срыгиваний понимают срыгивания интенсивностью 4 и 5 
баллов.  
Лечение срыгиваний включает три основных подхода: 
 предотвращение срыгиваний с помощью обеспечения соответст-
вующего положения тела (постуральная терапия); 
 медикаментозное лечение; 
 алиментарную коррекцию.  
При искусственном вскармливании следует также обратить внима-
ние на режим вскармливания ребенка, адекватность получаемых им заме-
нителей женского молока и их количество, которое должно соответство-
вать возрасту и массе тела ребенка. Ребенок первых месяцев жизни должен 
получать адаптированную молочную смесь. У детей с синдромом упорных 
срыгиваний более целесообразно использование так называемых казеино-
вых смесей («Энфамил»; «Симилак»). Это связано с тем, что казеин при 
створаживании в желудке образует более плотный сгусток, что замедляет 
опорожнение желудка и снижает моторную активность тонкой кишки.  
При отсутствии положительной динамики следует назначить ребенку 
одну из специализированных антирефлюксных (AR) молочных смесей, 
эффективность применения которых достигает 60–90 %. Антирефлюксные 
смеси более вязкие по сравнению с обычными заменителями женского мо-
лока, содержат специальные загустители, что позволяет смеси дольше за-
держиваться в желудке.  
В качестве загустителей используют два типа полисахаридов: 
 камедь («Нутрилон Антирефлюкс», «Фрисовом»); 
 рисовый или кукурузный крахмал («Сэмпер Лемолак»)  
Несмотря на высокую клиническую эффективность AR-смесей, они 
не должны использоваться бесконтрольно, как простая альтернатива заме-
нителям женского молока. AR-смеси следует применять только на опреде-
ленном этапе лечения срыгиваний, при наличии соответствующих показа-
ний. 
Длительность применения смеси должна определяться индивидуаль-
но, причем после достижения устойчивого клинического эффекта ребенка 
следует переводить на обычную адаптированную молочную смесь. При 
неэффективности диетотерапии в сочетании с постуральной терапией не-
обходима медикаментозная терапия.  
Кишечная колика 
Является частым функциональным нарушением ЖКТ у детей до го-
да. Причинами колик могут быть морфофункциональная незрелость нерв-
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 ной регуляции органов пищеварения, поражение нервной системы, чаще 
гипоксического характера, аномалии желудочно-кишечного тракта. Уси-
ленное образование газов возникает в основном из-за функциональной не-
зрелости пищеварительных ферментов, непереносимости белков коровьего 
молока, лактазной недостаточности, нарушения кишечного микробиоцено-
за и перекорма ребенка.  
Эти же причины могут вызывать развитие запоров, которые относят-
ся к числу наиболее распространенных функциональных нарушений ЖКТ 
и выявляются у 20–35 % детей первого года жизни. 
Запоры возникают значительно чаще у детей, находящихся на искус-
ственном вскармливании, чем у детей, вскармливаемых женским молоком, 
и одной из распространенных причин являются алиментарные нарушения. 
Коррекция их предполагает соблюдение адекватного объема смеси при 
кормлении, использование адаптированных пресных и кисломолочных 
смесей, применение адаптированных смесей с пре- и пробиотиками, свое-
временное введение прикорма. Каждому ребенку педиатр должен индиви-
дуально подбирать и проводить замену одних смесей на другие, в том чис-
ле пресных на кислые, опираясь на клинический эффект диетотерапии. 
Основной задачей диетотерапии при лечении запоров является вос-
становление нарушенного пассажа кишечного содержимого и регулярное 
опорожнение кишечника. В настоящее время имеется достаточный выбор 
смесей для функционального питания, как с пре-, так и с пробиотиками, 
разработанных в крупных научных центрах, прошедших клинические ис-
следования, в белорусских и в российских детских клиниках. 
Применение адаптированных молочных смесей,  
содержащих пребиотики 
К пребиотикам относятся неперевариваемые ингредиенты пищи, ко-
торые способствуют улучшению здоровья человека за счет избирательной 
стимуляции роста и метаболической активности одной или нескольких 
групп бактерий (лактобактерий, бифидобактерий) в толстой кишке. 
Пребиотик, являясь селективным субстратом для бифидо- и лакто-
бактерий, не должен подвергаться гидролизу пищеварительными фермен-
тами и абсорбироваться в верхних отделах пищеварительного тракта. 
В 1950-х гг. Р. Кун обнаружил в женском молоке олигосахариды, ко-
торые представляют собой промежуточную группу между моно- и полиса-
харидами. Галактоолигосахариды (ГОС) в совокупности составляют тре-
тью по объему плотную составляющую женского молока после лактозы и 
жира. В одном литре женского молока содержится около 70 г лактозы и 3 г 
аминосодержащих ГОС. В коровьем молоке количество ГОС, содержащих 
аминосахара, в 100 раз меньше. Максимальная концентрация ГОС опреде-
ляется в молозиве – 20 г/л, в зрелом молоке – 13 г/л.  
В фекалиях доношенных и недоношенных новорожденных интакт-
ные (нерасщепленные) ГОС обнаруживаются в следовых количествах. Это 
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 позволяет предположить, что большинство ГОС гидролизуется в верхних 
отделах ЖКТ на составляющие мономеры, либо абсорбируется как ин-
тактные молекулы, либо расщепляется микрофлорой кишечника. Сам факт 
ферментации ГОС в толстом кишечнике был доказан с помощью водород-
ного дыхательного теста (B. Miller JC et al, 1998). 
Предполагают, что ГОС являются растворимыми частицами, кото-
рые предотвращают адгезию микроорганизмов и их инвазию в эпителий 
желудочно-кишечного, урогенитального и респираторного трактов. Чтобы 
выполнять эти функции, ГОС не должны подвергаться перевариванию в 
верхних отделах ЖКТ ребенка. Считается, что, несмотря на высокую ак-
тивность лактазы в кишечнике грудного ребенка, ферментативная актив-
ность по отношению к расщеплению ГОС исключительно низка.  
Интактные ГОС достигают толстой кишки, где подвергаются актив-
ному расщеплению ферментами, включая фукозидазу и сиалидазу, синте-
зируемыми толстокишечными бактериями. Поэтому олигосахариды жен-
ского молока играют важную роль в поддержании жизнедеятельности би-
фидо- и лактобактерий, продукции короткоцепочечных жирных кислот, 
стимуляции размножения кишечного эпителия.  
Процесс расщепления ГОС сходен с расщеплением лактулозы. В фе-
калиях грудных детей обнаруживаются следы (около 8 %) нерасщеплен-
ных ГОС. Хотя нерасщепленная лактоза выполняет схожие функции, оли-
госахариды имеют преимущество перед лактозой из-за более низкой осмо-
тической нагрузки благодаря своему высокому молекулярному весу. 
Новаторские исследования научного центра Numico показали, что 
смесь пребиотиков, содержащая 90 % низкомолекулярных ГОС и 10 % вы-
сокомолекулярных фруктоолигосахаридов (ФОС), имеет более выражен-
ный пребиотический эффект, чем собственно ГОС.  
Фруктоолигосахариды – углеводы, состоящие из молекул фруктозы 
и глюкозы, с длиной цепи от 5 до 60 молекул сахаров, содержатся в боль-
шом количестве в пшенице, бананах, цикории, артишоках и луке-порее. 
Сочетание действия обоих компонентов смеси ГОС и ФОС способствует 
увеличению количества бифидобактерий и лактобактерий подобно пре-
биотическому эффекту олигосахаридов грудного молока. На рынке в Рос-
сии имеются разнообразные смеси с пребиотиками.  
Пробиотик должен иметь натуральное происхождение, быть устой-
чивым к действию кислоты желудочного сока и желчи, быть способным к 
адгезии и активной колонизации кишечника, обладать антагонизмом к па-
тогенным бактериям, иметь достоверно подтвержденный клинический эф-
фект и безопасность. Некоторые пробиотики, например Bifidobacterium 
lactis, имеют так называемый статус GRAS, то есть считаются безусловно 
безопасными для здоровья человека. 
В последние годы появился целый ряд рандомизированных плацебо-
контролируемых исследований, демонстрирующих благоприятное влияние 
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 введенных с питанием пробиотиков на течение диареи, пищевой аллергии, 
заболеваний кишечника у детей (Saavedra et al, 1994; Vanderhoof et al, 1999; 
Heyland et al, 1999). 
На отечественном рынке в настоящее время имеются сухие и жидкие 
адаптированные молочные смеси с пробиотиками «НАН 2» (Нестле), со-
держащий B. longum, L. rhamnosus, «НАН кисломолочный» (Нестле), со-
держащий B. lactis (bb12), Str. thermophilus, «Галлия Лактофидус» (Данон), 
а также жидкая адаптированная смесь «Агуша кисломолочная» (Россия). 
Применение адаптированных молочных смесей,  
содержащих пробиотики 
Пробиотики – живые микробные добавки, которые благоприятно 
влияют на организм ребенка путем формирования полноценного барьера 
слизистой оболочки кишечника, препятствующего прикреплению к ней 
патогенов, модуляции защитных механизмов организма и улучшения ба-
ланса кишечной микрофлоры. Эти действия достигаются или посредством 
прямого антагонизма бактерий, или увеличением эффективности иммун-
ного ответа. 
В целом, при искусственном вскармливании для коррекции наруше-
ния пассажа кишечного содержимого, коликах, постинфекционных со-
стояниях целесообразно использование промышленных адаптированных 
молочных смесей, содержащих пре- и пробиотики. Как альтернативу мож-
но применять стандартные (стартовые) адаптированные молочные смеси в 
сочетании с приемом пре- или пробиотиков, в зависимости от состояния 
ребенка и сопутствующей патологии. 
Следует помнить, что функциональное питание не относится к кате-
гории лекарственных препаратов, а используется для улучшения функцио-
нирования систем макроорганизма и здоровья ребенка в целом, в случае 
неэффективности диетотерапии при коррекции запоров необходимо уг-
лубленное обследование ребенка и проведение соответствующего лечения.  
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